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Die  GefaBvermehrung  im  Zentralnervensystem. 


Von  Ugo  Cerletti, 

Privatdozent  an  der  k.  Universitat  Rom. 
(Mit  Tafel  I— VII  und  32  Textfiguren.) 


I.  Ziel  und  Methodik  der  Untersuchungen. 

Bei  der  histopathologischen  Untersuchung  ties  Zentralnerven- 
systems  drangt  sich  oft  die  Frage  auf,  ob  in  einem  bestimmten  Gewebs- 
bezirk  eine  Vermehrung  der  BlutgefaBe  eingetreten  ist.  Unter  den 
verschiedensten  pathologischen  Verhaltnissen  linden  wir  in  unseren 
Praparaten  bald  Kapillarnetze  mit  abnorm  engen  Maschen,  bald  lange 
aus  mehreren  Kapillaren  oder  Prakapillaren  oder  audi  aus  neben- 
einander  verlaufenden  kleinen  Arterien  und  Venen  bestehenden 
Biindel,  bald  Ansammlungen  von  zahlreichen  Querschnitten  von  Ge- 
fafirohren,  bald  Biindel  von  zarten  BlutgefaBen  die  im  Lumen  eines 
grofieren  GefaBes  verlaufen. 

Vergleiche  mit  normalen  Verhaltnissen  miissen  uns  sagen,  daB 
alle  diese  Bilder  eine  Vermehrung  der  Zahl  der  GefaBe  in  einem 
bestimmten  Bezirk  des  Nervengewebes  darstellen ;  der  groBen  Mannig- 
faltigkeit  dieser  Bildungen  entspricht  aber  gewiB  auch  eine  groBe 
Mannigfaltigkeit  ihrer  Bedeutung.  Deshalb  war  ein  griindliches 
Studium  dieser  verschiedenen  Bildungen  notig:  Es  muBte  festgestellt 
werden,  auf  welche  Weise  sie  entstehen,  unter  welchen  Umstanden 
sie  vorkommen  und  welches  ihre  Bedeutung,  vom  Standpunkte  der 
allgemeinen  Pathologie  aus,  ist. 

Schon  bei  den  ersten  Untersuchungen  stellte  sich  die  Not- 
wendigkeit  heraus,  alle  diese  Bildungen  in  zwei  groBe  Gruppen  ein- 
zuteilen,  1.  solche,  welche  einer  GefaBneubildung  ihre  Entstehung 
verdanken  (absolute  GefaBvermehrung)  nnd  2.  solche,  welche  niclit 
das  Ergebnis  einer  GefaBneubildung  sind  (relative  GefaBvermehrung). 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.  4.  Band.  1.  Heft.  1 
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Es  leuchtet  ein,  daB  fur  das  Verstandnis  eines  krankhaften  Prozesses 
von  der  allergroBten  Wichtigkeit  ist,  festzustellen,  ob  der  offenbar 
vorhandene  groBere  GefaBreichtum  in  einem  bestimmten  Falle  einer 
Wucherung  also  einer  aktiven  Beteiligung  der  GefaBe  am  Krankheits- 
vorgang  oder  mehr  passiven  GefaBveranderungen  zuzuschreiben  ist. 


Meine  Untersuchungen  vvurden  an  einem  reichlichen  normalen 
nnd  pathologischen  menschlichen  imd  tierischen  Material  angestellt, 
das  aus  den  Laboratorien  der  psychiatrischen  Kliniken  zu  Munchen 
und  Rom  stammt. 

Im  allgemeinen  verwendete  ich  in  96  °/0igem  Alkohol,  in  10  °/0igem 
Formol  und  in  WEiGERTscher  Gliabeize  fixiertes  Material.  Um  die 
topographischen  Beziehungen  der  GefaBe  untereinander,  zur  Pia  und 
zum  umgebenden  Gewebe  unverandert  zu  erhalten,  habe  ich  meistens 
das  Material  (in  Zelloidin)  eingebettet;  fur  besondere  Untersuchungen 
jedoch  (z.  B.  um  die  von  der  NissLschen  Seifenmethylenblaumethode 
gegebene  tiefe  Farbung  der  Protoplasmen,  speziell  der  Glia-  und 
Endothelprotoplasmen  zu  erreichen,  aufierdem  um  Fettfarbungen,  Biel- 
SCHOwsKYsche  Praparate  usw.  herzustellen),  habe  ich  auch  uneingebet- 
tetes  (in  Alkohol  resp.  in  Formol  oder  in  Gliabeize  fixiertes)  Material 
geschnitten.  Aus  solchen  Schnitten  aber  fallen  viele  der  grofieren  Ge- 
faBe, namentlich  ihre  Querschnitte,  heraus:  so  ist  es  bei  den  erwahnten 
Schnitten  fast  unmoglich,  die  Beziehungen  der  Pia  mater  zum  Nerven- 
gewebe  zu  studieren. 

AuBer  den  gewohnlichen  diinnen  Schnitten  mussen  zum  Studium 
des  Verlaufes  der  GefaBe,  sowie  ihrer  Beziehungen  zueinander  und  zu 
clem  umliegenden  Gewebe  besonders  dicke  Schnitte  (30 — 60  fx)  her- 
gestellt  werden. 

Bei  den  histopathologischen  Untersuchungen  der  einzelnen  Ge- 
fafizellen  ist  vorzugsweise  das  in  Alkohol  fixierte  Material  zu  ver- 
wenden.  Aus  diesem  erhalt  man  durch  Toluidinblaufarbung  (resp. 
durch  NiSSLsche  Farbung)  ausgezeichnete  Praparate  fur  das  Studium 
der  Adventitial-,  der  Media-  und  der  Intimazellen :  besonders  gut 
eignen  sich  diese  Farbungen  fur  das  Studium  der  Protoplasmen  der 
Endothelzellen. 

Verschiedenartige  Farbungen  (WEiGERTsche  Mytosenfarbung, 
HEiDENHAiNsches,  und  VASSALEsches  Hamatoxylin,  Unna-Pappenheim- 
sche  Methodeusw.)  sind  besonders  fur  das  Studium  der  Kernstrukturen  zu 
verwenden.  Nimmt  man  bei  der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Methode  die 
Uberwarmung  (bis  zu  80  °)  vor,  wie  ich  in  einer  anderen  Arbeit  an- 
gegeben  habe,  so  erhalt  man  eine  elegante  differentielle  Farbung 
einiger  (meistens  regressiv  veranderter)  Adventitialkerne:  statt  der 
normalen  blaugrunen  nehmen  sie  eine  intensive  rote  Farbung  an.  Um 
mit  der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Mischung  eine  glanzende  Farbung  zu 
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erhalten,  muB  man  aus  uneingebettetem  Material  gewonnene,  oder  vom 
Zelloidin  resp.  Paraffin  befreite  Schnitte  anwenden,  was  aber,  wie 
oben  bemerkt,  einige  tTbelstande  fiir  das  Studium  der  topographischen 
Beziehungen  der  BlutgefaJBe  herbeifuhrt. 

Aus  dem  in  Alkohol  fixierten  Material  zur  Darstellung  der  elasti- 
schen  Membran  stellt  man  am  besten  die  WEiGERTschen  Resorzin- 
Fuchsinpraparate  her.  Zum  Studium  der  Adventitialscheide  ergibt 
die  van  GlESONsche  Farbung  im  allgemeinen  nur  bei  Gefafien  von 
emem  betracb.tlicb.en  Kaliber  oder  bei  kleinen  Gefafien,  in  den  en  eine 
Hypertrophie  des  faserigen  Adventitialbindegewebes  vorbanden  istr 
gute  Resultate;  moistens  nimmt  dagegen  die  sehr  dunne  Adventitia 
der  Kapillaren  und  der  Prakapillaren  die  Pikrofuchsinmischung  schwach 
oder  gar  nicht  an.  Zur  Farbung  der  Adventitia  erhalt  man  aus  in 
Alkohol  (und  in  Formol)  fixiertem  Material  ausgezeichnete  Praparate 
bei  der  Farbung  mit  der  MANNschen  Mischung  (s.  unten),  und  bei 
den  UNNAschen  Farbungen  fiir  die  kollagenen  Fasern.  Sehr  gute 
Resultate  liefert  die  BiELSCHOWSKYsche  Methode,  die  eine  sehr  scharfe 
und  dunkle  Impragnation  auch  der  zartesten  Bindegevvebsfasern  liefert, 
namentlich  wenn  man  die  zu  diesem  Zweck  angegebenen  bekannten 
Modifikationen  anwendet.  Zur  Darstellung  der  Abbauprodukte  in  den 
Gefafizellen  und  Scheiden  habe  ich  das  DADDi-HERXHEiMERsche  Ver- 
fahren,  sowie  alle  ubrigen  vor  kurzem  von  Alzheimer  empfohlenen 
Methoden  angewendet. 

In  grofiem  Mafie  habe  ich  zwei  Methoden  beniitzt,  die  eine  be- 
sonders  vollstandige  Darstellung  der  verschiedenen  Bestandteile  der 
Gefafiwande  lief  em.  I.  Die  von  Alzheimer  angegebene  Methode  V: 
Die  Gefrierschnitte  aus  in  Gliabeize  fixierten  Material  bleiben  2  bis 
12  Stunden  in  gesattigter,  wasseriger  Phosphormolibdansaurelosung 
und  dann  wird  eine  Stunde  lang  in  der  MANNschen  (Methylblau- 
Eosin)  Losung  gefarbt.  Auswaschen  in  destilliertem  Wasser,  abso- 
lutem  Alkohol,  Xylol.  Urn  die  Verhaltnisse  aller  Gefafie  zum  Nerven- 
gewebe  und  zur  Pia  mater  zu  erhalten,  habe  ich  die  Methode  auch 
bei  in  Alkohol  fixiertem,  im  Zelloidin  eingebettetem  Material  ver- 
wendet.  Wegen  der  tiefen  Mitfarbung  der  Grundsubstanz  des 
Nervengewebes  ist  die  Farbung  nicht  so  scharf  wie  bei  den  in 
Gliabeize  fixierten  Gefrierschnitten ;  nichtsdestoweniger  erhalt  man 
auch  hier  eine  sehr  tiefe  blaue  Farbung  der  Adventitialfasern  und 
eine  schwachblaue  der  tibrigen  Teile  der  Gefafiwand,  dazu  eine  leuch- 
tende  rote  Farbung  der  Kerne  der  Adventitia,  der  Media  und  des 
Endothels.  II.  Noch  feinere  und  lehrreichere  Resultate  bekommt  man 
mit  doppelter  Farbung  Resorcin-Fuchsin  -f-  Toluidinblau.  Zelloidin- 
schnitte  aus  Alkoholmaterial  werden  % — 3/4  Stunden  in  der  WEiGERT- 
schen Resorcin-Fuchsin-Mischung  gefarbt,  dann  direkt  in  70%igem 
Alkohol  ausgewaschen.  Hier  bleiben  die  Schnitte  mindestens  x/2  Stunde 
bei  7— 8maligem  Wechseln  des  Alkohols.  Dann  farbt  man  in  ge- 
sattigter, wasseriger  Toluidinblaulosung  i/4  Stunde  bei  2— 3maligem 
Erhitzen.    Kurze  Differenzierung  in  Anilinolalkohol,  Cajeputol,  Xylol 
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Balsam.  Im  Gegensatz  zu  den  Ergebnissen  der  Metbode  I  und  zur 
Vervollstandigung  derselben  wird  bier  die  Endotbelialwand,  besonders 
die  Membrana  elastica  tief,  die  Adventitialscheide  scbwacb  gefarbt. 
Alle  Kerne  sind  schon  blau  gefarbt. 

Beim  normalen  und  patbologiscben  Material  babe  icb  aucb  In- 
jektionspraparate  bergestellt;  da  ich  dieses  Mittel  in  etwas  ausgedehn- 
tenx  Mafie  angewandt  habe,  das  meines  Eracbtens  aucb  bei  histo- 
pathologiscben  Untersuchungen  des  Zentralnervensystems  gute  Dienste 
leisten  kann,  so  balte  icb  es  fiir  angemessen,  die  von  mir  befolgte 
Tecbnik  in  Kiirze  zu  beschreiben. 

Beim  Menschen  bait  es  sebr  schwer,  eine  vollstandige  Injektion 
aller  kleinen  Hirngefafie  zustande  zu  bringen,  da  sich  im  ganzen  Ge- 
fafisystem  zei'streut,  je  nacb  den  Fallen  mebr  oder  weniger  zablreicb, 
Blutgerinnsel  befinden,  die  einige  Gefafiaste  verstopfen  und  das  Ein- 
dringen  der  injizierten  Flussigkeit  in  die  Verzweigung  des  betreffenden 
Gefafies  verbindern.  Trotzdem  ist  es  bei  einer  woblgelungenen  In- 
jektion nicbt  schwer,  mehrere  aneinandergrenzende  Windungen  voll- 
standig  zu  injizieren,  was  fiir  unseren  Zweck  vollkoninien  geniigt.  Bei 
Herausnabme  des  Gebirns  aus  dem  Schadel  ist  jede  Zerreifiung  der 
Pia  mater  zu  vermeiden,  da  an  den  eingerissenen  Stellen  wabrend 
der  Injektion  die  Flussigkeit  durchsickert;  wenn  sicb  diese  Stellen 
aucb  verstopfen  lassen,  so  haben  wir  docb  immer  mit  dem  Ubelstand 
zu  rechnen,  dab"  sie  der  Flussigkeit  schon  gestattet  baben,  sich 
zwischen  Pia  und  Rinde  auszubreiten,  was  die  Untersucbung  an  diesen 
Stellen  erschwert. 

Icb  babe  gefarbte  Gelatine  eingespritzt,  die  nacb  der  Tandler- 
scben  Metbode  auf  folgende  Weise  prapariert  vvorden  war:  Man  lafit 
in  100  ccm  dest.  Wasser  5  g  Gelatine  (Gelatine  I  salzfrei:  GrCbler) 
bei  leichter  Erwarmung  schmelzen.  Dieser  Losung  ftigt  man  tropfen- 
weise  eine  warme  Berlinerblaulosung  (stark  konzentrierte  wasserige 
Losung  von  leichtloslichem  Berlinerblau  [GrUbler])  binzu,  wabrend 
die  Flussigkeit  vorsichtig  geschiittelt  wird.  Bei  diesem  Vorgehen 
mufi  man  acbtgeben,  daB  man  keine  neue  Farbe  binzusetzt,  ebe  die 
vorber  zugesetzte  vollstandig  gelost  ist.  Wenn  man  diese  Vorsicbt 
nicbt  gebraucht,  so  bildet  sicb  ein  korniger,  flockiger  Niederschlag, 
der  die  Flussigkeit  unverwendbar  macbt.  Man  f&hrt  mit  dem  Hinzu- 
setzen  der  Farbe  fort,  bis  die  Gelatinelosung  eine  sebr  intensive 
blaue  Farbung  erreicbt  bat.  Wabrend  des  Verfahrens  mufi  man  die 
Gelatine  vermittels  mafiigen  Erwarmens  stets  fliissig  erbalten. 
Endlicb  setzt  man  6  g  Jodkalium  binzu,  dafi  man  allmablicb  binein- 
giefit  und  fiir  dessen  vollstandige  Losung  man  Sorge  tragt.  Die  so 
praparierte  fliissige  Masse  wird  bei  ca.  20°  fest;  aber  eine  leicbte 
Erwarmung  geniigt,  urn  sie  zur  Injektion  geeignet  zu  machen. 
"Cbrigens  wird  durcb  binzusetzen  einer  grofieren  Menge  von  Jod- 
kalium der  Erhartungsgrad  der  gefarbten  Gelatine  erniedrigt.  Letztere 
lafit  sich  bei  Hinzusatz  von  einigen  Kristallen  Tymol  in  einer  fest 
verschlossenen  Flascbe  lange  aufbewahren. 
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Urn  das  Eindringen  der  Eliissigkeit  zu  erleichtern,  hielt  ich  das 
Gehirn,  ehe  ich  zur  Injektion  schritt,  ungefahr  1/2  Stunde  in  37 0 
warmem  Wasser;  dies  gestattet  der  injizierten  Fliissigkeit,  einen 
hohen  Fliissigkeitsgrad  wahrend  der  Injektion  beizubehalten ,  eine 
Bedingung,  die  den  Erfolg  begiinstigt.  Bei  der  Injektion  bediente 
ich  mich  einer  gewohnlichen  100  ccm  enthaltenden  Spritze  (mit 
doppeltem  Ring),  die  durch  einen  Gummischlauch  mit  einer  diinnen 
verkorkten  Glaskanule  verbunden  war.  Nachdem  Spritze  und  Kaniile 
mit  der  lauwarmen  Injektionsflussigkeit  vollstandig  gefiillt  waren, 
fiihrte  ich  die  Kanule  in  die  vorher  bestimmte  Arterie  (z.  B.  die 
A.  fossae  Silvii)  ein  und  verband  diese  fest  mit  der  Spitze  der 
Kanule:  hierauf  schritt  ich  zur  Injektion,  indem  ich  sanft  und  ohne 
Unterbrechung  driickte.  Man  mufi  einige  Klemmer  bereit  halten, 
urn  etwaige  Austrittsstellen  zu  verschlieBen.  In  ca.  10  Minuten  ist 
die  Operation  beendet:  Alsdann  taucht  man  das  Gehirn,  ohne  die 
Spritze,  eventuell  die  Klemmer  zu  entfernen,  damit  der  Druck  nicht 
plotzlich  abnimmt,  in  eine  10°/0ige  Formollosung.  Nach  einigen 
Stunden  kann  man  die  Klemmer  und  die  Spritze  entfernen.  Nach 
5 — 6  Tagen,  nachdem  im  Gebiet  der  injizierten  Arterie  eine  Reihe 
von  Parallelschnitten  angelegt  worden  ist,  schneidet  man  verschiedene 
Blocke  aus  an  den  Stellen,  an  denen  das  Eindringen  der  gefarbten 
Gelatine  am  gleichmaBigsten  erfolgt  zu  sein  scheint.  Diese  Blocke 
vverden  in  Zelloidin  eingebettet.  Die  Schnitte  miissen  eine  betracht- 
liche  Dicke  haben  (30 — 60  /u),  sie  kbnnen  mit  Alaunkarmin  nach- 
gefarbt  werden. 

Ich  habe  auch  bei  Tieren  Injektionen  ausgefuhrt.  Sie  gelingen 
besser  bei  groBeren  Versuchstieren  (Hunden),  bei  denen  es  noch  mog- 
lich  ist,  die  Kanule  direkt  in  eine  Hirnarterie  einzufiihren.  Bei  Kanin- 
chen,  bei  denen  sie  wegen  der  Kleinheit  dieser  GefaBe  in  die  Carotis 
eingefiihrt  werden  muB,  ist  das  Resultat  nicht  immer  zufrieden- 
stellend. 

In  den  bei  Anwendung  dieser  Technik  erhaltenen  Praparaten 
tritt  das  ganze  Gefafinetz  der  Hirnsubstanz  einschlieBlich  der  kleinsten 
Kapillaren  sehr  elegant  hervor;  das  Lumen  der  GefaBe  zeigt  sich 
wie  ein  intensiv  blaugefarbter  Strick,  zu  dem  die  rotgefarbten  Kerne 
der  GefaBwande  einen  lebhaften  Kontrast  bilden.  In  diesen  sehr 
dicken  Schnitten  gelingt  es  auch  bei  schwacher  Vergrofierung  leicht, 
auf  lange  Strecken  den  Verlauf  der  Blutgefafie,  selbst  der  feinsten, 
und  die  gegenseitigen  topographischen  Beziehungen  der  GefaBe  sich 
zu  veranschaulichen. 


II.  Klassifizierung  der  verschiedenen  Formen  von  GefaB- 
vermehrung  im  Zentralnervensystem. 

Urn  das  Verstandnis  der  im  nachfolgenden  dargestellten  Unter- 
suchungsergebnisse  zu  erleichtern,  erscheint  es  mir  wunschenswert, 
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ihnen  eine  Einteilung  der  verschiedenen  Formen  der  Gefafivermeh- 
rung  vorauszuschicken  und  die  Kriterien  anzugeben,  die  mich  zu 
ihr  veranlaBt  haben. 

Zu  einein  praktischen  Zweck,  d.  h.  urn  die  Resultate  meiner 
Untersuchungen  bei  der  Betrachtung  der  mikroskopischen  Praparate 
direkt  und  allgemein  anwendbar  zu  maclien,  habe  ich  sowohl  bei  der 
Klassifizierung  als  bei  der  Entwicklung  des  Stoffes  als  Ausgangs- 
punkt  stets  das  mikroskopische  Bild  statt  theoretischer  Begriffe  ge- 
nommen. 

Die  GefaBvermehrung  im  Nervengewebe  zeigt  sich  uns  im 
wesentlichen  in  zweifacher  Form.  Entweder  bemerkt  man  eine  Ver- 
dichtung  der  GefaBverastelung,  wobei  sich  die  einzelnen  GefaBaste 
stets  als  isolierte  Rohre  in  der  Nervensubstanz  zeigen,  und  dann 
sprechen  wir  von  GefaBvermehrung  nach  retikularem  Typus; 
oiler  wir  treffen  Vereinigungen  von  mehreren  aneinander  stofienden 
Gefafilumina  in  Langs-  oder  Querschnitten  an,  und  alsdann  sprechen 
wir  von  GefaBvermehrung  nach  aggregativem  Typus. 

Eine  Verdichtung  der  Gefafiverastelung  kann  entweder  das  Er- 
gebnis  einer  Vervielfaltigung  der  Stamme  des  GefaBnetzes  durch 
GefaBneubildung  sein,  oder  sie  kann  von  einer  Zerstorung,  Atropine 
oder  Schrumpfuiig  des  zwischen  den  Gefafiniaschen  befindlichen 
Nervengewebes  (Textfig.  6)  abhangen.  Im  ersten  Falle  handelt  es 
sich  um  eine  absolute  retikulare  GefaBvermehrung  (GefaBneu- 
bildung); in  zweiten  Falle  handelt  es  sich  um  eine  relative  retiku- 
lare GefaBvermehrung. 

Auch  bei  der  GefaBvermehrung  nach  aggregativem  Typus 
kann  die  Zusammenhaufung  von  GefaBrohren  das  Ergebnis  einer 
GefaBneubildung  sein,  bei  der  die  neuen  GefaBe  mit  dem  ursprung- 
lichen  GefaBe  und  miteinander  zusammenliegen  bleiben,  oder  sie 
konnen  aus  GefiiBen  bestehen,  die  schon  im  Nervengewebe  vor- 
handen  waren  und  infolge  Zerstorung,  Atropine,  Schrumpfung  des 
zwischen  ihnen  gelegenen  Nervengewebes  oder  durch  besondere 
Verschiebungen  im  Verlauf  der  GefaBe  aneinander  geruckt  worden 
sind.  So  haben  wir  auch  hier  zwei  verschiedene  Formen:  1.  Die 
absolute  aggregative  GefaBvermehrung  (aggregative  GefaB- 
neubildung); 2.  die  relative  aggregative  GefaBvermehrung. 

Die  erste  von  diesen  beiden  Kategorien  umfafit  im  wesent- 
lichen die  bundelartigen  GefaBneubildungen,  und  sie  zeigt  sich 
wieder  in  zwei  ganz  verschiedenen  Formen,  je  nach  dem  die  neu- 
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gebildeten  GefaBe  sich  urn  das  urspriingliche  GefaB  herum  anordnen 
(Tafel  II,  Fig.  27,  24)  (GefaBbiindel  durch  perivasale  Neubildung) 
oder  ob  die  neugebildeten  GefaBe  innerhalb  des  Lumens  eines  pra- 
existierenden  GefaBes  verlaufen  (Textfig.  16)  (GefaBbiindel  durch 
intravasale  Neubildung).  Die  zweite  Gruppe  der  relativen  aggrega- 
tiven  GefaBvermehrung  umfaBt  GefaBanhaufungen,  die  infolge  des 
Verschwindens  des  zwischen  mehreren  BlutgefaBen  eingeschobenen 
Nervengewebes  entstehen  (Anhaufungen  durch  Zusammenrucken); 
ferner  Anhaufungen  von  GefaBrohren,  die  durch  besondere  Ver- 
schiebungen  eines  oder  mehrerer  GefaBe  im  Nebengewebe  entstehen, 
z.  B.  durch  eine  Drehung  eines  GefaBes,  welche  die  Verflechtung 
von  zwei,  drei  oder  mehr  Kollateralen  oder  Endasten  (Textfig.  32) 
verursacht;  und  durch  die  Bildung  von  Biegungen,  Schlingen  und 
Knoten  eines  oder  mehrerer  BlutgefaBe  (Tafel  VI,  Fig.  75—90)  (Ge- 
faBanhaufung  durch  Drehung,  Knickung  und  Knotenbildung). 

Endlich  kann  man  in  einigen  Fallen  Bildungen  antreffen,  die 
aus  einer  Kombination  verschiedener  der  beschriebenen  Vorgange 
sich  ergeben;  in  solchen  Fallen  werden  wir  von  GefaBvermehrung 
in  gemischter  Form  reden. 

Unter  verschiedenen  pathologischen  Verhaltnissen  kann  ein  Blut- 
gefiifi  ein  Aussehen  darbieten,  welches  nur  die  eine  oder  die  andere 
Form  der  geschilderten  GefaBanhaufungen  vortauscht,  indem  es  so 
aussieht,  als  ob  da,  wo  in  der  Tat  nur  ein  GefaBrohr  existiert, 
mehrere  nebeneinander  gelegen  seien.  So  konnen  besonders  eigen- 
tumliche  Formen  von  Erweiterung  der  adventitiellen  Lymphscheide  in 
Langsschnitten  des  GefaBes  ein  aus  mehreren  aneinander  anstoBenden 
GefaBen  gebildete  GefaBbiindel  vortauschen  (Tafel  III,  Fig.  40)  und 
an  Querschnitten  des  GefaBes  selbst  den  Eindruck  erwecken,  als  ob 
ein  kleineres  GefaB  in  einem  groBeren  verlaufe  (Tafel  III,  Fig.  46). 
So  konnen  auch  besondere  Formen  von  leistenformiger  Hypertrophic 
der  Endothelien  oder  durch  Schrumpfung  verursachte  Langsfalten 
in  einem  GefaB  (Tafel  III,  Fig.  42,  Textfig.  17),  Bilder  von 
Gefafibundeln,  die  durch  intravasale  Neubildung  entstanden  sind,  vor- 
tauschen. Es  ist  ein  genaues  Studium  derartiger  Bildungen  notig, 
um  zu  ihrer  richtigen  Erklarung  zu  gelangen,  und  urn  diese  Vor- 
tauschungen  von  GefaBanhaufungen  von  echten  unterscheiden  zu 
konnen. 

Nachstehende  Tabelle  gibt  eine  Zusammenfassung  der  ver- 
schiedenen Formen: 
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Gefafivermehrung  ini  Zentralnervensystem. 

I.  Retikularer  Typus 


1.  Absolute  retikulare  GefaBvermehrung  (GefaBneubil- 
dung). 


2.  Relative  retikulare  GefaBvermehrung. 


II.  Aggregativer  Typus 


a)  GefaBbiindel  durch  peri- 
vasale  GefaBneubildung. 

b)  GefaBbiindel  durch  intra- 
vasale  GefaBneubildung. 

a)  GefaBaggregaten  durch 
Zusaramenriicken  derGe- 
faBe. 

b)  GefaBaggregaten  durch 
Schlingen-,  Flechten-  u. 
Gewindenbildung  derGe- 


1.  Absolute  aggregative  Ge- 
faBvermehrung (GefaB- 
neubildung). 


2.  Relative  aggregative  Ge- 
faBvermehrung. 


III.  Gemischter  Typus. 

III.  Die  retikulare  GefaBvermehrung. 

Allgemeines:  Bei  Untersuchung  des  Nervengevvebes  unter 
verschiedenen  pathologischen  Verhaltnissen  beobachtet  man  nicht 
selten  eine  betrachtliche  Vermehrung  der  Zahl  der  Gefafie,  so  da6 
die  Maschen  des  Kapillarnetzes  dichter  als  unter  norraalen  Verhalt- 
nissen  erscheinen. 

Wir  besitzen  noch  keine  genauen  Angaben  hinsichtlich  der 
Anordnung  and  Dichtigkeit  des  GefaBnetzes  in  den  verschiedenen 
Teilen  des  Zentralnervensystems ;  es  herrscht  aber  kein  Zweifel, 
daB  an  den  verschiedenen  Stellen  betrachtliche  Unterschiede  vor- 
handen  sind.  Auch  wenn  wir  von  der  verschiedenen  Tierspezies 
absehen  und  die  Verhaltnisse  nur  bei'm  Menschen  betrachten,  so 
zeigt  bekanntlich  das  GefaBnetz  in  der  grauen  Substanz  der  Hirn- 
rinde  eine  aufierordentlich  viel  groBere  Dichte  als  in  der  unmittel- 
bar  darunterliegenden  weiBen  Substanz.  Ebenfalls  ausgepragte 
Unterschiede  beobachten  wir  bei  dem  Reichtum  an  BlutgefaBen  in 
der  grauen  und  der  weiBen  Substanz  des  Ruckenmarks. 

Aber  auch  in  der  grauen  Substanz  bestehen  groBe  Unterschiede 
an  nahe  bei  einanderliegenden  Stellen.  nicht  nur  hinsichtlich  der 
Dichte,  sondern  auch  der  Form  der  Kapillarmaschen.  In  meinen 
Injektionspraparaten  der  normalen  menschlichen  Hirnrinde  bemerkt 
man  auffallige  Unterschiede  von  Schicht  zu  'Schicht  der  Rinde: 

Z.  B.  in  den  Parietal windungen:  ein  dichtes  Netz  mit  vor- 
wiegend  polygonalen  kleinen  Maschen  im  tiefen  Teil  der  zellarrnen 
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Schicht  (teilweise  der  Lamina  granulans  ext.  entsprechend);  ein  Netz 
mit  etwas  weiteren  Maschen,  in  denen  langere  zur  Oberflache  senk- 
rechte  Aste,  bzw.  in  senkrechter  Richtung  verlangerte  Maschen  vor- 
herrschen,  in  der  Schicht  der  kleineren  und  groBeren  Pyramiden  (Lamina 
pviamidalis) ;  ein  Netz  von  diinnen  Kapillaren  mit  polygonalen,  sehr 
engen  und  gleichformigen  Maschen  in  der  inneren  Kornerschicht 
(Lamina  granulans  interna);  endlich  ein  dichtes  Netz  mit  polygonalen 
Maschen,  in  denen  langere  horizontale  Aste  (resp.  in  dieser  Richtung 
verlangerte  Maschen)  vorherrschen,  in  den  darunter  liegenden  beiden 
Schichten  der  grofien  Pyramiden  und  der  polymorphen  Zellen  (Lamina 
ganglionaris  bzw.  multiformis).  Von  diesen  Schichten  gelangt  man 
plotzlich  zur  weifien  Substanz,  in  der  weite  Maschen  angetroffen 
werden,  die  in  der  Richtung  der  Btindel  der  subkortikalen  Mark- 
fasern  sehr  verlangert  sind.  Und  dies  erschopft  die  Verschieden- 
heiten  noch  nicht;  diese  meine  Beschreibung  bezieht  sich  auf  den 
mittleren  Teil  der  Seitenteile  der  Windungen;  die  Form  und  Dichte 
der  Netze  andert  sich  von  Grund  aus  in  der  Kuppe  der  Windungen 
und  in  der  Tiefe  der  Sulci. 

Aus  meinen  diesbeziiglichen  Untersuchungen  ergibt  sich,  daB 
jedem  cyto-  und  myeloarchitektonischen  Typus  ein  spezieller  Typus 
der  GefaBarchitektonik  entspricht:  d.  h.  Unterschiede  in  der  Anord- 
nung  der  GefaBverzweigung,  in  der  Form  der  Maschen  des  Netzes 
und  Unterschiede  in  der  Zahl  der  Maschen  selbst. 

Schon  Golgi  hat  in  einer  Zeichnung  eines  vertikalen  Schnittes 
einer  Kleinhirnwindung  mit  groBer  Deutlichkeit  den  scharfen  Unter- 
schied  in  der  Form  und  Dichtigkeit  der  GefaBmaschen  hervor- 
gehoben,  welcher  zwischen  den  verschiedenen  (Molekular-,  Korner- 
und  Markschicht)  besteht. 

DaB  besondere  Beziehungen  zwischen  der  verschiedenen  An- 
ordnung  der  cytoarchitektonischen  Felder  und  der  BlutgefaBanordnung 
bestehen  mussen,  war  auch  aus  der  von  Brodmann  hervorgehobenen 
Tatsache  zu  vermuten,  daB  oft  an  der  Stelle,  wo  ein  bestiinmter 
cytoarchitektonischer  Typus  sich  in  einen  anderen  umwandelt,  ein 
langes  und  besonders  starkes  BlutgefaB  warzunehmen  ist,  das  senk- 
recht  zur  Oberflache  in  die  Rinde  eindringt  und  einen  groBen  Teil 
der  grauen  Substanz  durchzieht. 

Es  ware  wiinschenswert,  daB  durch  systematische  Untersuchungen 
die  Haupttypen  des  GefaBnetzes  festgestellt  wtirden,  die  den  ver- 
schiedenen Teilen  des  Zentralnervensystems  eigen  sind;  einstweilen 
erschwert  eine  grofie  technische  Schwierigkeit  die  Aufgabe,  namlich 
die  Unmoglichkeit  mit  Sicherheit  beim  Menschen  die  vollstandige 
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Injektion  des  Kapillarsystems  ernes  bestimmten  Gebietes  der  Nerven- 
zentren  durchzufiihren.  Immerhin  ergibt  sich  aus  diesen  meinen  kurzen 
Andeutungen,  wie  vorsichtig  man  bei  der  Annahme  einer  Zunahme 
der  Zahl  der  Aste  des  Kapillar-  und  Prakapillarnetzes  bei  tier 
Untersuchung  des  pathologischen  Materials  sein  muB. 

Trotzdem  kommt  es  ofter  vor,  daB  man  in  bestimmten  Strecken 
des  Nervengewebes  eine  Menge  von  GefaBen  antrifft,  die  alles,  was 
man  unter  normalen  Yerhaltnissen  beobachtet,  so  iibertrifft,  daB  man 
mit  Bestimmtheit  das  Vorhandensein  einer  GefaBvermehrung  be- 
haupten  kann.  Da  nun  diese  GefiiBe  mit  ihren  Kollateralen  ein  melir 
oder  minder  dichtes  und  ein  mehr  oder  weniger  regelmaBiges  Netz 
bilden,  so  kann  man  in  diesen  Fallen  von  einer  retikularen  GefaB- 
vermehrung sprechen.  Diese  Vermehrnng  kann  eine  absolute  Vermeh- 
rung  in  dem  Sinne  sein,  daB  sie  aus  der  Neubildung  von  GefaBstammen 
hervorgeht:  dadurch,  daB  sich  durch  eine  GefaBneubildung  eine 
Briicke  zwischen  zwei  priiexistierenden  GefaBstammen  bildet,  wird 
die  Zahl  der  Maschen  des  GefaBnetzes  vermehrt.  Sie  kann  audi 
eine  relative  Vermehrnng  sein,  weun  namlich  die  GefaBstamme 
infolge  einer  Yerininderung  (atrophische  Zerstorung  usw.)  des  da- 
zvvischen  liegenden  Nervengewebes  einander  naher  gebracht  und 
die  Kapillarmaschen  verengert  werden. 

1.  Absolute  retikulare  GefaBvermehrung  (GefaBneubildung). 

a)  Historisches. 

Schon  vor  geraumer  Zeit  haben  Lubimoff,  Marchi,  Mier- 
zeyewski.  Colella  u.  a.  auf  GefaBneubildungsvorgange  im  Nerven- 
gewebe  anfmerksam  gemacht;  ausfiihrlichere  und  genauere  Beschrei- 
bungen  dieser  Prozesse  lieferten  neuerdings,  auf  Grund  experimenteller 
Untersuchungen  Friedmann,  Nissl,  Farrar,  Bonfiglio  u.  a.; 
hinsichtlich  der  menschlichen  Pathologie,  Buchholz,  Nissl  und 
Alzheimer. 

Friedmann  studierte  die  Vorgange  der  GefaBneubildung  bei 
verschiedenen  entziindlichen  Zustanden  des  Gehirns  beim  Menschen 
und  durch  Experimente,  namentlich  am  Sperlingsgehirn.  Er  unter- 
scheidet  zwei  Arten  von  GefaBneubildung:  namlich  1.  das  neue  GefaB- 
lumen  soli  sich  bilden  „durch  Ausholung  von  mit  den  Gef&Ben 
zusammenhangenden(vasoformativen)Bindegewebszellen"(groBenhyper- 
trophischen  Gliazellen).  Er  bemerkte  in  diesen  Zellen  „das  Vor- 
kommen  groBer  Vakuolen,  die  oft  den  Eindruck  einer  zentralen 
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Durchbohrung  inachten  ;  bei  einzelnen  gab  es  sogar  eine  anscheinend 
derbere  Begrenzung  der  Vakuolen,  und  weiterhin  lag  gelegentlich 
der  oder  die  Kerne  gerade  dem  Rande  des  Loches  einem  Endo- 
thelium gleich  an.  Endlich  war  recht  haufig  der  breite  Zusammen- 
hang  mit  einem  GefaB  zu  sehen".  Diesen  auf  solche  Weise  durch- 
bohrten  Gliazellen  ist  Friedmann  geneigt  eine  aktive  Beiteiligung 
an  den  Vorgang  zuzuschreiben,  so  dafi  er  glaubt,  er  konne  darin 
„eine  Analogie  zu  den  RANViERschen  Angioblasten"  erblicken.  Die 
zweite  Art  von  Gefafineubildung  sollte,  nach  Friedmann,  „durch 
Anlagerung  von  Zellenreihen  zu  einem  Rohr"  eintreten,  d.  h.  „man 
sieht  an  eine  altere  Kapillare  eine  doppelte  Zeile  mehr  oder  minder 
dicht  sich  gegeniiberliegender  Zellen  im  (rechten)  Winkel  anlagern, 
welche  zunachst  noch  kein  geschlossenes  Rohr  formieren".  Diesen 
ProzeB,  der  dem  allgemeiner  bekannten  entsprechen  wiirde,  benennt 
Friedmann  „GefaBneubildung  nach  sekundarem  Modus"  insofern 
als  sich  zuerst  eine  solide,  doppelte  Zellenreihe  bilclen  wiirde,  die 
beim  Fortschreiten  des  Vorganges  AnlaB  geben  wiirde  zur  Bildung  eines 
GefaBlumens,  vvahrend  bei  den  Vorgangen  vom  ersten  Typus  das 
Lumen  sich  direkt  und  primitiv  in  den  an  das  Blutgefafi  sich  an- 
lehnenden  Zellen  ausbohren  wiirde. 

Buchholz  hat  in  der  Hirnrinde  von  Paralytikern  die  Vorgange 
der  Gefafineubildung  durch  Bildung  „von  GefaBsprossen,  Protoplasma- 
bogen  und  Schlingen"  beschrieben.  Er  sah  in  den  Karminpraparaten 
„an  den  Stellen  der  Gefafie,  an  denen  es  zur  Entwicklung  einer 
GefaBsprosse  gekommen  war,  eine  Vermehrung  der  Endothelkerne", 
und  zwar  fand  sich  „regelma,Big,  solange  die  Sprossen  noch  klein 
sind,  an  der  Basis  jener  bekannten  zeltformigen  (dreieckigen)  Auf- 
satze  ein  Kern".  In  den  von  einer  deutlich  sichtbaren  Adventitia 
begleiteten  GefaBen  bemerkt  man,  da 8  diese  die  Sprossen  begleitet, 

In  der  Arbeit  „Uber  die  Beziehungen  zwischen  Glia  und  Ge- 
faBapparat"  stellt  Nissl  durch  zahlreiche  Beobachtungen  die  Um- 
stande  der  GefaBneubildung  durch  die  Gliaprotoplasmen  hindurch 
fest,  die  Friedmann  in  seinem  ersten  Typus  angegeben  hatte.  Er 
beschreibt  namentlich  die  sehr  dunnen  Kapillarsprossen,  deren  Kaliber 
oft  geringer  ist  als  der  Durchmesser  eines  roten  Blutkorperchens 
und  die  ohne  Adventitia  durch  die  Protoplasmen  der  Gliarasen  hin- 
durchgehen.  Die  letzteren  hiillen  die  Sprosse  vollstanclig  ein,  hangen 
direkt  an  der  Endothelialwand  an,  und  in  einigen  Fallen  beobachtci 
man,  daB  die  GefaBsprossen  zwischen  die  umgebenden  Gewebe  ein- 
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dringen,  wobei  sie  jedoch  stets,  auch  an  ihrer  aufiersten  Spitze  von 
einer  mehr  oder  minder  dichten  Gliaprotoplasmaschicht  wie  von  einem 
Handschuhfinger  nmhullt  sind.  In  seiner  Arbeit  „Zur  Histopatho- 
logie  der  paralytischen  Rindenerkrankung"  verlangt  Nissl,  wie 
Friedmann,  dafi  man  diese  Art  von  „intrazellularer"  Neubildung 
unterscheide  von  der  gewohnlichen  bekannten  Art,  bei  der  „die  Ge- 
fafisprossen  sich  einfacb  zwischen  die  ektodermalen  Bestandteile  ein- 
schieben". 

Genaue  bistologische  Einzelheiten  betreffs  der  in  Beziebung 
mit  der  sog.  Sprossenbildung  stehenden  Wucberungsprozessen.  wurden 
von  Alzheimer  in  der  Hirnrinde  der  Paralytiker  ausfuhrlich  be- 
scbrieben.  Nach  der  von  Alzheimer  gegebenen  Darstellung  sieht 
man  in  den  NissLschen  Praparaten  an  der  Stelle,  wo  die  Sprosse 
austritt,  eine  oder  mehrere  Endotbelzellen,  die  grfifler  als  die  benach- 
barten  und  reicher  an  Chromatinkornchen  sind.  Ibr  Protoplasmaleib 
tritt  aufierdem  infolge  seiner  besonders  intensiven  Farbarkeit  bervor. 
Diese  Zellen  treten  in  fortgeschritteneren  Stadien  aus  dem  Gefafi 
lierans  in  Gestalt  eines  verlangerten  Zapfens,  der  nicbt  selten  aus 
mebreren,  sclion  von  einigen  Adventitialzellen  begleiteten  Endothelial- 
zellen  besteht.  So  bilden  sich  feste,  kompakte  Endothelialstrange 
(formliche  Endothelzapfen).  In  vielen  von  diesen  Zapfen  entsteht 
dann  ein  mit  dem  Lumen  des  urspriinglichen  Gefafies  in  Verbindung 
steliendes  Lumen;  nicbt  wenige  von  ihnen  jedoch,  besonders  in  den 
obersten  Rindenschichten,  zeigen  Merkmale  von  Riickbildung,  ehe  sie 
ih re  vollstandige  Entwicklung  erreicbt  haben,  man  trifft  sie  dann 
als  fadenformige  Anhange  am  aufieren  Teile  der  GefaBwande  in 
Beziehung  zu  einem  hypertrophischen  Endothelkern.  Das  Resultat 
dieser  Vorgange  ist,  wie  sich  aus  den  ALZHEiMERSchen  Abbildungen 
ergibt,  eine  betrachtliche  und  verha.ltnisma.fiig  gleichformige  Verengung 
der  urspriinglichen  Kapillarnetze  in  einem  mehr  oder  weniger  um- 
fangreichen  Bezirk  des  veranderten  Nervengewebes. 

Bei  vielen  in  jiingster  Zeit  veroffentlichen  Untersuchungen,. 
namentlich  bei  den  auf  die  Veroffentlichung  Alzheimers  und  Nissls 
folgenden  Arbeiten  (Achucarro,  Bonfiglio,  Merzbacher,  Monte- 
sano,  Perusini,  Ranke,  Spielmeyer)  wird  der  Befund  einer  Gefiifi- 
neubildung  (lurch  Sprossung  im  Nervengewebe  oft  erwahnt,  und  zwar 
bei  den  verschiedensten  Krankheitsformen.  In  diesen  Arbeiten  findet 
man  entweder  den  Befund  einer  GefaBneubildung  ohne  weiteres  ein- 
fach  angegeben  oder  hochstens  werden.  urn  denselben  festzustellen^ 
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einige  histologische  Angaben  angefiihrt,  die  man  bis  jetzt  fur  ge- 
niigend  hielt,  um  die  Diagnose  einer  GefaBneubildung  zu  stellen,  die 
aber,  wie  wir  sehen  werden,  an  sich  allein  nicht  geniigen,  diese 
Diagnose  zu  rechtfertigen. 

Die  oben  erwahnten  Untersuchungen  beziiglich  der  GefaBneubil- 
dung im  Nervengewebe  schritten  sozusagen  parallel  einher  mit  den- 
jeiiigen  anderer  Forscher  hinsichtlich  anderer  Organe.  Die  von  Fried- 
mann  angegebene  Moglichkeit,  dafi  die  reihenweise  angeordneten 
Bindegewebs(Glia-)zellen ,  infolge  ihrer  Durchbohrung,  neue  Gefafi- 
rolire,  welche  spater  mit  dem  Lumen  der  praexistierenden  Gefafie  in 
Verbindung  treten,  bilden  konnten,  gehort  in  das  Gebiet  der  lange 
umstrittenen  Frage,  ob  die  GefaBneubildung  im  ervvachsenen  Organ  is- 
mas  stets  aus  praexistierenden  GefaBen  infolge  eines  Sprossenbildungs- 
vorganges  stamme ,  oder  ob  auch  neue  Gefafie  aus  Zellen  entstehen 
konnen,  die  von  praexistierenden  Gefafien  unabhangig  sind. 

Diese  Auffassung  eines  extravaskularen  Ursprungs  der  neuen 
Gefafie  geht  bis  auf  Ranvier  zuriick,  der  auf  Grund  von  Beobach- 
tungen  iiber  das  groBe  Epiploon  des  jungen  Kaninchens  grofie,  spindel- 
oder  sternformige  Zellen  beschrieb,  deren  Randprotoplasma  sich  gefafi- 
formig  gestalten  soli,  indem  es  sich  verlangert  und  kanalisiert,  wahrend 
die  mittlere  Substanz  sich  in  erwachsenen  (anuklearen)  Erythrozyten 
differenziert.  Diese  von  Ranvier  nvasoformative"  genannte  Zellen 
sollten  dann  den  praexistierenden  GefaBstammen  anhaften,  indem  sie 
ihr  Lumen  in  das  der  letzteren  offneten. 

Spaterhin  behaupteten  mehrere  Autoren  eine  ahnliche  von  pra- 
formierten  Gefafinetzen  unabhangige  Kapillarneubildung  (die  sog. 
sekundare  Gefafientwicklung)  bei  Entztindungsprozessen  (Billroth, 
v.  Rindfleisch,  Thiersch),  und  vor  nicht  langer  Zeit  auch  Cornil, 
der  im  Verlaufe  der  Organisation  des  Fibrins  bei  experimentellen 
Pleuritiden  und  Peritonitiden  die  Bildung  von  neuen  Kapillaren  aus 
den  das  Fibrin  durchsetzenden  endothelialen  Wanderzellen  (emigrierte 
Gefafiendothelien  von  Graser,  Baumgarten,  Bottcher  u.  a.)  be- 
schreibt.  Das  Vorhandensein  eines  solchen  GefaBneubildungsvorganges, 
neben  der  bekannten  Neubildung  durch  Sprossung,  hat  in  neuerer 
Zeit  auch  Vermorel  behauptet,  und  Borst  nimmt  an,  dafi  in  einer 
ersten  Zeit  die  roten  Blutkorperchen  sich  in  die  Spalten  und  Lticken 
des  Fibrins  einschleichen  konnen  und  dafi,  da  diese  mit  jungen,  den 
fibrinoiden  Balkchen  flach  anliegenden  Bindegewebszellen  bekleidet 
sind  (die  Balkchen  quasi  mit  einer  endothelialen  Umkleidung  ver- 
sehend),  so  auf  Quer-  und  Langsschnitten  Bilder  entstehen,  die  an 
junge  Gefafibahnen  erinnern.  Borst  schliefit:  „Es  ist  ja  moglich,  dafi 
derartige  Bahnen  spater  an  die  sekundar  einwachsenden  Kapillar- 
rohren  angeschlossen  werden,  jedoch  wird  man  wohl  mit  der  Auf- 
fassung jener  primaren  Bahnbildung  als  eines  mehr  provisorischen 
Ereignisses  den  tatsachlichen  Verhaltnissen  gerecht." 
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Der  Auffassung  Ranviers  von  einer  Gefafineubildung,  die  von 
urspriinglich  vom  praexistierenden  Gefafinetz  unabhangigen  Elementen 
ausgehe,  f ehlte  es  jedoch  gleich  anfangs  nicht  an  entschiedenem  Wider- 
spruch.  Die  ersten  Autoren,  welche  die  Richtigkeit  dieser  Lehre 
ernst  in  Zweifel  gezogen  haben,  waren,  nach  einem  kritischen  Artikel 
Eamon  y  Cajals,  Pouchet  und  Focrneaux  (1878),  die  sich  eher 
geneigt  zeigten,  die  ,, cellules  vasoformatives"  Ranviers  als  Ausdruck 
von  Riickbildungsprozessen  der  Kapillaren  zu  erklaren.  Dieselbe  Auf- 
fassung sprachen  in  der  Folge  Hoggan  (1880)  und  Mayer  (1882) 
aus,  und  R.  Y  Cajal  entwickelte  sie  im  Jahre  1886  mit  besonderer 
Ausftihrlichkeit.  Im  wesentlichen  behauptet  er,  dafi  „esas  singulari- 
simas  masas  cilindroides  representan  simplemente  trozos  de  redes 
capilares,  aislados  por  atrofia  y  reabsorcion  de  los  puentes  con  que 
se  enlazaban  al  resto  de  la  ramificacion  vascular".  Dabei  stiitzte  er 
sich  namentlich  auf  die  Anwesenheit  von  saulenformig  angeordneten 
roten  Blutkorperchen,  Leukozyten,  Blutplattchen,  Endothelzellen  usw. 
im  Innern  der  genannten  Zellen  (alles  Elemente,  von  denen  man  nicht 
annehmen  kann,  dafi  sie  aus  der  sie  enthaltenden  Zelle  entstanden 
sind),  auf  die  sehr  komplizierten  Struktur  der  sog.  vasoformativen 
Zellen,  die  grofie  Ahnlichkeit  mit  der  der  Kapillaren  haben,  ferner 
auf  das  Vorhandensein  von  festen  Strangen,  welche  diese  Zellen  mit 
den  Kapillaren  verbinden  und  welche  auf  Grund  einer  grofien  Reihe 
von  Ubergangsformen,  als  „reliquias  celulares  de  capilares  suprimidos" 
zu  betrachten  sind.  Zahlreiche  weitere  Einwande  (die  in  einer  Arbeit 
von  Spuler  zusammengestellt  sind)  wurden  dann  noch  gegen  Ran- 
viers Auffassung  erhoben,  die  infolgedessen  heutzutage  von  alien 
Autoren  aufgegeben  ist. 

Die  Entwicklung  der  Lehre  der  RANViERschen  vasoformativen 
Zellen  ist  insofern  interessant  als  die  Erklarung  besonderer  patho- 
logischer  Elemente  des  Nervengewebes,  der  mesodermalen  Stabchen- 
zellen,  eine  ahnliche  Entwicklung  durchgemacht  hat;  wahrend  die 
letzteren  zuerst  zu  Wucherungsvorgangen  der  Gef&fie  in  Beziehung 
gebracht  wurden,  ergibt  sich  aus  meinen  fruheren  und  aus  den  vor- 
liegenden  Untersuchungen ,  dafi  sie  unter  bestimmten  Bedingungen 
Uberbleibsel  von  degenerierten  und  verdrangten  Kapillaren  darstellen. 

Neben  der  Lehre  von  einer  „sekundaren  Gefafineubildung"  ent- 
wickelte sich  die  Lehre  von  der  Gefafineubildung  aus  praexistierenden 
Gefafien  durch  Sprossenbildung  und  gab  Anlafi  zu  umfassenden  und 
eingehenden  Untersuchungen.  Dieser  schon  von  Virchow,  Ziegler  u.  a 
vertretene  Gefafineubildungsmodus  wurde  besonders  eingehend  von 
Meyer  und  Arnold  in  dem  sich  regenerierenden  Eroschlarvenschwanz 
und  bei  der  Keratitis  vasculosa  studiert.  Ferner  wurde  dieser  Ge- 
fafineubildungsmodus von  Yamagiwa  in  den  pleuritischen  Pseudo- 
membranen  und  in  den  experimentell  durch  Einfuhrung  von  Reizstoffen 
in  die  Pleura  von  Kaninchen  erzeugten  Pseudomembranen  verfolgt, 
von  Marchand  bei  verschiedenen  experimentellen  Bedingungen,  wo- 
runter  zahlreiche  Transplantationsversuche,  von  Maximow  in  den  in 
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die  Glaskammern  eingedrungenen  gefafihaltigen  Geweben,  und  noch 
von  vielen  anderen.  Alle  gelangten  zu  der  Schlufifolgerung,  dafi, 
analog  der  embryonalen  Entwicklung,  Gefafie  nur  von  praexistenten 
GefaBen  durch  Sprossung  der  letzteren  ausgehen. 

Wenn  sich  in  Bezug  auf  den  Ursprung  sagen  lafit,  dafi  alle 
Autoren  heutzutage  iibereinstimmen,  so  lafit  sich  nicht  bezuglich  der 
Art  und  Weise  sagen,  wie  die  Sprossenbildung  erfolgen  soil.  Die 
Frage  betrifft  vor  allem  die  Natur  der  Elemente,  die  sich  an  der 
Bildung  der  Sprossen  beteiligen,  d.  h.  ob  sich  daran  nur  die  Endo- 
thelelemente  beteiligen  oder  auch  die  gewohnlichen  Bindegewebszellen 
dazu  mitwirken  konnen.  Dieses  Problem  betrifft  die  viel  umstrittene 
Frage,  ob  es  moglich  ist,  dafi  aus  Endothelzellen  Bindegewebselemente 
entstehen  und  umgekehrt.  Besonders  Marchand  und  seine  Schule 
haben  beweiskraftige  Einwande  gegen  eine  solche  Moglichkeit  vor- 
gebracht,  und  die  Untersuchungen  vieler  Autoren,  u.  a.  Merkels, 
iiber  die  bindegewebige  Organisation  der  Fremdkorperembolie ,  und 
Muscatellos,  iiber  die  Organisation  des  Thrombus,  beweisen  eine 
deutliche  Differenzierung  des  Ursprungs  des  organisatorischen  Binde- 
gewebes  (aus  den  bindegewebigen  Bestandteilen  der  Gefafiwand  selbst) 
und  des  neuen  Endotheluberzugs,  der  den  Fremdkorper  bzw.  den 
Thrombus  und  die  Spalten  und  Kanale,  die  sich  in  den  letzteren 
bilden,  bekleidet;  dieser  Endotheluberzug  riihrt  stets  von  Wucherung 
der  Gefafiendothelien  her.  Marchand  behauptet,  das  Verhalten  der 
durch  fortgesetzte  Sprossenbildung  wachsenden  jungen  Blutgefafie  so- 
wohl  in  embryonalen  als  in  pathologischen  Gewebswucherungen 
spreche  durchaus  gegen  die  Identitat  der  Gefafiendothelien  und  der 
Bindegewebszellen;  er  leugnet  entschieden  beim  Vorgang  der  Sprossen- 
bildung eine  auch  nur  voriibergehende  Beteiligung  von  bindegewebigen 
Elementen  der  Umgebung,  wie  sie  Yamagiwa  angenommen  hatte. 

Abgesehen  von  der  Frage  nach  dem  Ursprung  der  die  Sprosse  bil- 
denden  Zellen,  die  heutzutage  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  als  aus- 
schliefilich  aus  dem  Gef afien dothel  entstanden  betrachtet  werden, 
ist  eine  andere  viel  erorterte  Frage,  die  nach  der  Art,  wie  sich  aus 
diesen  Zellen  das  neue  Blutgefafi  bildet,  d.  h.  ob  die  Sprosse  ur- 
spriinglich  aus  einer  festen  Endothelzelle  (oder  aus  einem  Strang  von 
festen  Zellen)  bestehe,  durch  deren  Durchbohrung  sich  der  neue 
Kanal  bildet  (intrazellulare  Kanalisation)  oder  ob  sich  zwischen  zwei 
Reihen  von  gewucherten  Zellen  ein  das  Lumen  darstellender  Langs- 
raum  bilden  konne  (interzellulare  Kanalisation). 

Die  meisten  Autoren  gaben  die  erste  Art  der  Kanalisation  zu; 
u.  a.  hat  Yamagiwa  zahlreiche  Figuren  und  ausfuhrliche  Beschrei- 
bungen  von  histologischen  Einzelheiten  gegeben,  die  ftir  das  Vor- 
handensein  von  Kanalisationsvorgangen  im  Protoplasma  der  Zellen 
der  sog.  Sprosse  zu  sprechen  scheinen.  Von  denjenigen,  welche  eine 
seinerseits  schon  von  Thoma  behauptete  interzellulare  Kanalisation  an- 
nehmen,  fuhre  ich  namentlicb,  weil  er  am  Nervensystem  gearbeitet  hat, 
Farrar  an.    Er  behauptet  namlich  bei  Beschreibung  der  reparatori- 
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schen  Vorgange  in  der  Hirnrinde  nach  Einfiihrung  von  Fremdkorpern 
dafi  aus  den  Wanden  zweier  nebeneinander  liegender  Gefafie  zwei 
keilformige  Zellen  hervorgehen  konnten,  die  sich  in  entgegengesetzter 
Richtung  und  iminer  aneinander  parallel  verlangern,  bis  sie  die  Wand 
des  gegenuberliegenden  GefaBes  erreichen,  einen  Langsspalt  zwischen 
sich  lassend,  der  das  GefaBlumen  darstellen  soli. 

Abgesehen  aber  von  der  Art  und  Weise,  wie  das  GefaBlumen  sich 
bilden  sollte,  war  lange  Zeit  hindurch  die  Auffassung  allgemein  ver- 
breitet,  dafi  die  GefaBsprossen  wesentlich  aus  Zellen  der  Gefafiwand 
bestehen,  die  infolge  hypertrophischer  und  hy perpl astischer 
Vorgange  zunachst  die  Anlage  zum  neuen  Gefafi  bilden. 

Ganz  andere  Vorgange  der  GefaBsprossung  beschrieb  aber 
Maximow  in  seiner  Arbeit  tiber  die  entziindliche  Neubildung  von 
Bindegewebe;  da  mir  nun  scheint,  dafi  diese  Beobachtungen  auch 
iiber  verschiedene  zweifelhafte  Punkte  der  Histopathologic  der  Ge- 
faBe  des  Nervengevvebes  Licht  verbreiten  konnen,  so  glaube  ich 
Maximows  Ansichten  ausfiihrlicher  anfuhren  zu  miissen. 

Vor  allem  gibt  Maximow  zu,  dafi  die  Endothelzellen,  was  schon 
lange  Castellino  betont  hatte,  die  Fahigkeit  besitzen,  aktive  Be- 
wegungen  auszuftihren,  so  dafi  ihre  Zellsubstanz  ihre  Form  aktiv 
andern,  sich  da  oder  dort  in  der  Zelle  ansammeln  und  Auslaufer  aus- 
senden  kann,  obgleich  sich  die  Endothelzellen,  da  sie  mit  den  Nachbar- 
zellen  organisch  verbunden  sind,  nicht  als  Ganzes  bewegen  konnen.  Auf 
einen  anziehenden  positiv  chemotaktisch  wirkenden  Einflusse  hin,  der 
nach  Maximow  „dasjenige  Moment  ist,  welches  bei  der  entziindlichen 
Gefafientwicklung  die  Hauptrolle  spielt",  wandern  nicht  einzelne  Zellen 
der  Quelle  des  Reizes  zu;  die  Zellen  bleiben  miteinander  in  Ver- 
bindung,  aber  „wir  sehen  sie  in  demselben  Zustande  wandern,  wie 
sie  es  fruher  gewesen  sind,  in  Form  von  in  hohem  Grade  speziell 
differenzierten  Zellen,  deren  spezielle  Ausbildung  und  hauptsachliche 
Eigenschaft  darin  besteht,  dafi  sie  in  einschichtigen  Membranen  blut- 
fuhrende  rohrenfbrmige  Raume  umschlieBen.  Wenn  also  die  Endo- 
thelialwand  eines  GefaBes  eine  Sprosse  treibt,  bleibt  sie  dabei  iiberall 
dasselbe,  was  sie  fruher  gewesen  ist  —  eine  aus  platten,  leben- 
digen,  beweglichen,  einschichtig  verbundenen  Zellen  be- 
stehende  Membran." 

Nach  Maximow  mufi  man  am  Protoplasmaleib  der  Endothelzellen 
einen  inneren,  verdichteten,  dem  Lumen  anliegenden,  membranartigen 
Teil  von  einer  aufieren,  den  Kern  enthaltenden  Schicht  von  weniger 
differenziertem  Protoplasma  unterscheiden;  diese  aufiere  protoplasma- 
tische  Schicht  ist  es,  die  auf  den  chemotaktischen  Reiz  am  friihesten 
und  am  intensivsten  reagiert;  sie  ist  es,  die  der  Quelle  derselben 
zustrebt  und  die  Hervorsttilpung  der  Endothelwand,  die  Entstehung 
der  jungen  Sprosse  bewirkt;  sie  wolbt  sich  vor  und  zieht  dabei  die 
innere  Membran,  mit  welcher  sie  fest  verbunden  bleibt,  mit  sich  fort. 
Dieses  Vordringen  der  beiden  Schichten  kann  ganz  gleichmafiig  er- 
folgen,   dann  bleibt  die  Wand  der  Sprosse  iiberall,   auch  an  dem 
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Ende,  ebenso  diinn,  vielleicht  noch  dunner  als  im  Muttergefafi,  weil 
sie  sich  ausdehnt.  Die  aufiere  protoplasmatische  Schicht  ist  aber 
augenscheinlich  imstande,  sich  in  gewissen  Grenzen  auch  unabhangig 
von  der  inneren  Membran  zu  bewegen,  und  so  kann  es  kommen,  dafi 
sie  sich  an  irgend  einer  Stelle,  natiirlich  stets  an  dem  Ende  der 
Sprosse,  in  grofierer  Menge,  in  Form  eines  kleineren  oder  bedeuten- 
deren  Hbckers  ansammelt,  der  auch  fadenformige  Auslaufer,  die  mit 
Pseudopodien  vergleichbar  sind,  treiben  kann.  Dabei  kann  der  Kern 
in  dieser  Protoplasmaanhaufung  mit  zugegen  sein,  er  braucht  es  aber 
gar  nicht  unbedingt;  das  Protoplasma  bewegt  sich  selbstandig,  der 
Kern  nimmt  an  der  Bewegung  nur  passiv  teil  und  kann  vorlaufig 
auch  weit  entfernt,  irgendwo  an  der  Basis  der  jungen  Sprosse  liegen 
bleiben,  um  erst  spater  nachzuriicken.  Seine  Rolle  tritt  nur  dann 
hervor,  wenn  das  Zellmaterial  zu  gering  wird  und  Vermehrung  der- 
selben  erforderlich  ist.  Das  Vorhandensein  dieser  diinnen,  besonders 
differenzierten  inneren  Membran  in  den  Endothelzellen,  welche  mit 
der  protoplasmatischen,  sich  bewegenden  Schicht  innig  zusammen- 
hangt  und  derselben  uberall  sofort  nachfolgt,  hat  eben  zur  Folge, 
dafi  in  der  jungen  Sprosse  das  Lumen  nicht  erst,  sei  es  intra- 
zellular,  sei  es  interzellular  zu  entstehen  braucht,  sondern  dafi 
es  in  derselben  von  Anfang  an  schon  da  ist  als  eine  direkte  Fort- 
setzung  des  praexistierenden  Lumens.  Die  Sprosse  wird  aus  dem 
einfachen  Grunde  nicht  nachtraglich  ausgeholt,  weil  sie 
von  Anfang  an  schon  hohl  ist,  sie  ist  einfach  eine  Ausstiilpung 
einer  aus  platten,  lebendigen,  beweglichen  Zellen  bestehenden  Mem- 
bran; dafi  sich  an  irgendeiner  Stelle  ihrer  Wand  eine  starkere  Proto- 
plasmaansammlnng  bilden  kann,  beweist  nichts  anderes,  als  die  ener- 
gische  Bewegungsfahigkeit  der  aufieren  Protoplasmaschicht  unter  dem 
Einflufi  eines  chemotaktischen  Reizes." 

Was  die  verbreitete  Auffassung  betrifft,  dafi  die  Sprosse  infolge 
lebhafter  Hyperplasie  der  Zellen  einer  bestimmten  Stelle  der  Gefafi- 
wand  sich  bilde,  so  erlangt  folgende  Bemerkung  Maximows  ein  spezielles 
Interesse:  ,,Die  Vermehrungserscheinungen  in  den  Endothelzellen 
brauchen  gar  nicht  als  ein  primares  Moment  bei  der  Sprossen- 
bildung  angesehen  zu  werden.  Vielleicht  folgen  sie  erst  dann,  wenn 
sich  die  infolge  der  aktiven  Bewegungen  stark  ausgedehnte  Membran 
zu  zell-  und  kernarm  wird,  um  ihr  Werk  fortzusetzen".  „Beim 
Kaninchen",  schreibt  Maximow,  „habe  ich  niemals  Sprossen  gefunden, 
die  eine  dicke,  solide,  konische  Protoplasmamasse  mit  zahlreichen 
Kernen  darstellen.  Wenn  solches  bei  anderen  Objekten  auch  vor- 
kommt,  so  spricht  diese  Tatsache  durchaus  nicht  gegen  meine  Vor- 
stellung,  denn  es  geniigt  vorauszusetzen,  dafi  in  diesen  Fallen  der 
protoplasmatische  Teil  der  Endothelzellen  starker  entwickelt,  dafi 
seine  Beweglichkeit  energischer,  seine  Verschiebbarkeit  in  Bezug  auf 
die  innere  dichtere  Schicht  noch  bedeutender  ist,  und  dafi  sich  an 
der  Spitze  der  Sprosse  dementsprechend  die  protoplasmatischen  Teile 
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mehrerer  Endothelzellen  fiir  eine  Zeitlang  ansammeln  konnen,  bis  die 
innere  mernbranose  Scbicht  nachfolgt." 

Unter  den  verschiedenen  in  der  Literatur  befindlichen  Be- 
schreibungen  der  GefaBsprossen,  konnen  wir  also  als  Typus  die  von 
Maximow  gelieferte  annehmen,  insofern  als  dieser  Forscher,  dank  der 
speziellen  von  ihm  angewendeten  Technik,  solche  Bedingungen  ge- 
schaffen  hat,  dafi  seine  Befunde  unwiderlegbar  erscheinen.  Er  hatte 
namlich  bei  der  Untersuchung  des  in  den  Glaskammern  neugebildeten 
gefaBhaltigen  Bindegewebes  nicht  nur  nnd  ausschlieBlich  neu- 
gebildete  GefaBe  vor  Augen,  sondern  er  konnte  an  einem  und  dem- 
selben  Praparat  die  ganze  Schicht  des  neugebildeten  Bindegewebes 
mit  dem  betreffenden  GefaBsystem  in  alien  seinen  Verastelungen 
beobachten.  Auf  diese  Weise  waren  die  Zweifel  aufgehoben,  die, 
stets  unlosbar,  in  den  Schnittpraparaten  bei  der  Erklarung  von 
Anlagen  zu  kollateralen  Asten  oder  von  Hervorragungen  der  GefaB- 
wande  auftreten;  in  diesen  Praparaten  laBt  sich  namlich  niemals  aus- 
schlieBen,  daB  die  erwahnten  Gebilde  nur  durch  den  Schnitt  isolierte 
Teile  von  komplizierteren  Bildungen  seien. 

Ich  entnehme  mithin  der  Beschreibung  Maximows  die  folgen- 
den  wesentlichen  Merkmale  der  GefaBsprossen,  die  sich  bei  der  ent- 
ziindlichen  Neubildung  von  Bindegevvebe  entwickeln: 

„In  den  jungen  Sprossen  fehlen  die  Mitosen  der  Endothel- 
kerne  ganz,  nur  in  den  schon  fertigen,  viel  weiter  liegenden  zu  einem 
Netz  verbundenen  GefaBen  sieht  man  sie  hier  und  da,  aber  niemals 
in  groBer  Anzahl.  In  den  fruhesten  Stadien  bildet  sich  eine  kleine 
zeltformige  Erhabenheit  der  Endothelwand;  die  letztere  bleibt 
dabei  an  sich  entweder  unverandert,  oder  sie  zeigt  an  der  auBeren 
Flache  schon  eine  Protoplasmaanlmufung,  die  entweder  einen  ganz 
kleinen  spitzen  Zipfel  vorstellt  oder  groBer  ist,  mitunter  auch  einen 
Kern  enthalt  und  langere  oder  kiirzere  fadenformige  VorstoBe  nach 
verschiedenen  Richtungen  bilden  kann.  Diese  Erhabenheit  stiilpt 
sich  mehr  und  mehr  hervor  und  kann  dabei  eine  verschiedene 
Form  annehmen,  je  nachdem  sie  sich  dem  einen  oder  dem  anderen 
von  zwei  extremen  Typen  nahert:  a)  In  dem  ersten  von  den  letzteren 
stellt  sie  dann  ein  von  Anfang  an  ziemlich  weites  Rohr  vor,  welches 
an  seinem  Ende  mit  einer  stumpfen  halbkugelformigen  VorwSlbung 
endigt  und  wie  ein  Handschuhfinger  aussieht.  Dabei  kann  die 
Endothelwand  keine  Kerne  enthalten  und  keine  ProtoplasmaanhaufuiiL: 
auf  der  auBeren  Flache  besitzen  oder  sie  kann  Kerne  und  die  Proto- 
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plasmaanhaufung  darbieten.  b)  Im  zvveiten  extremen  Falle  ist  die 
Sprosse  eng  und  spitz  ausgezogen.  Die  dunne  rohrenformige 
Protoplasmalamelle,  die  ihre  Wand  bildet,  verjungt  sich  allmahlich 
oder  plotzlich,  bis  sie  in  einem  einzigen  oder  in  mehrere  Protoplasma- 
faden  verlauft.  Sie  kann  aber  auch  hier  an  ihrer  auBeren  Oberflache 
verschiedentlich  gestaltete  Protoplasmaanhaufungen  besitzen  ...  An 
dem  Ende  der  Sprosse,  wenn  sie  sehr  spitz  zulauft  and  keine  groBere 
Protoplasmaanhaufung  aufweist,  fehlt  ein  Kern  regelmaBig;  in  einem 
solchen  Fall  liegt  classelbe  stets  an  der  Basis  der  Sprosse,  oft  an 
beiden  Seiten  derselben  je  ein  Kern...  Immer,  selbst  in  den  jiingsten 
feinsten  spitzen  Sprossen  sieht  man  schon  das  Lumen  des  Mutter- 
gefaBes  sich  in  die  letzteren  unmittelbar  fortsetzen  und  bis  an  die 
Spitz e  in  Form  eines  feinen  Kanalchens  reichen:  nicht  seiten  sieht 
man  hier  auch  schon  Blutelemente." 

Eigene  Untersuchungen. 

Das  Problem  der  GefaBneubildung  im  Nervengewebe  kann  sich 
vom  praktischen  Standpunkt  aus  in  zweifacher  Weise  darbieten,  nam- 
lich:  1.  wie  geben  sich  die  Vorgange  der  GefaBneubildung  bei  ihrem 
Beginn  und  wahrend  ihrer  Entwicklung  zu  erkennen  V  2.  Kann  es  iiber- 
haupt  und  wie  kann  es  festgestellt  werden,  daB  in  einem  bestimmten 
Teil  der  Nervenzentren  in  einer  mehr  oder  minder  entfernten  Zeit 
eine  GefaBneubildung  sich  vollzogen  hat?  Die  erste  Frage  betrifft 
wesentlich  die  Vorgange  der  GefaBsprossung;  bei  der  zweiten  da- 
gegen  kommen  vollkommene,  besonders  clichte  GefaBnetze  in  Betracht. 

b)  Uber  die  GefaBsprossung. 

a)  Untersuchungen  am  menschlichen  Material. 

Was  dieses  Problem  betrifft,  so  habe  ich  vor  allem  meine  Unter- 
suchungen an  den  bisher  im  Nervengewebe  als  GefaBsprossen  be- 
schriebenen  Bildungen  ausgefiihrt.  Da  die  Lehre  von  der  GefaB- 
vermehrung  durch  Sprossenbildung  im  Nervengewebe  fast  ausschlieBlich, 
wie  wir  oben  gesehen,  auf  der  Deutung  beruhte,  die  man  besonderen 
Form-  und  Lageveranderungen  bestimmter  Zellen  der  GefaBwande, 
namentlich  ihres  Protoplasmaleibes,  gegeben  hat,  so  wurden  bis  jetzt 
die  Vorgange  der  Sprossenbildung  besonders  mit  Hilfe  von  Farbungen 
verfolgt,  die  speziell  zur  Darstellung  der  Cytoplasmen  geeignet  waren : 
Karminfarbungen  und  basische  Anilinfarbungen.  Bei  solchen  Pra- 
paraten  erklarte  man  als  Sprossen  jene  Bilder,  bei  denen  man  aus 
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der  Wand  einer  Kapillare  eine  keilformige  Zelle  oder  eine  keilformige 
Gruppe  von  Zellen  hervordringen  sah,  deren  Basis  sich  in  der  GefaB- 
wand  ansetzte  und  deren  Spitze  sich  in  das  umgebende  Nervengewebe 
hineinschob. 

Meine  Untersucbungen  ergeben,  daB  in  vielen  Fallen  derartige 
konische  zellulare  Bildungen  nicht  als  Neubildungsprozesse  erklart 
werden  konnen,  und  dafi  zu  ihrer  genauen  Erklarung  die  uns  durch 
die  sog.  Gesamtfarbungen  des  Nervengewebes  gelieferten  Beobachtugen 
nicht  geniigen,  weshalb,  um  die  Natur  der  fragliclien  Zellelemente, 
wie  auch  ihre  Beziehungen  zu  den  verschiedenen  GefaBbestandteilen, 
genauer  festzustellen,  die  Verwenclung  der  dazu  besser  geeigneten 
neueren  Methoden  unerlaBlich  erscheint.  So  drangt  sich  also  vor  allem 
die  Frage  nach  der  genauen  histologischen  Bestimmung  der  Zelle 
oder  der  Zellen  auf,  die  man  aus  der  Kapillarwand  hervortreten 
sieht.  Nun  ist  aber  bekannt,  wie  oft  unter  pathologischen  Bedingungen 
die  morphologischen  Merkmale  nicht  ausreichen,  um  eine  Adventitial- 
von  einer  Endothelzelle  zu  unterscheiden.  Man  muB  deshalb  die 
Beziehungen  studieren,  in  welchen  diese  Zelle  zu  den  verschiedenen 
GefaBbestandteilen  stehen,  und  dazu  eignet  sich  namentlich  die  An- 
wendung  der  auf  Seite  3  angegebenen  Methoden  I  und  II.  So  laBt 
sich  feststellen,  daB  nicht  selten  die  Zellen,  welche  aus  der  Wand 
einer  Kapillare  hervorragen,  indem  sie  ihr  verlangertes  Protoplasma 
zapfenformig  gegen  eine  benachbarte  Kapillare  vorschieben,  zur 
Adventitia  gehoren. 

Bevor  wir  die  verschiedenen  Bedingungen  beriicksichtigen,  in 
denen  man  dies  beobachtet,  ist  es  jedoch  notwendig  genau  fest- 
zustellen, welches  das  Verhalten  der  Adventitia  in  den  Kapillaren  des 
Nervengewebes  ist. 

Ob  in  normalen  Nervengewebe  Kapillaren  ohne  Adventitia  vor- 
handen  sind,  ist  eine  Frage,  die  lang  unentschieden  blieb  auf  dem 
Punkte,  an  welchen  sie  His  vor  50  Jahren  verlassen  hat,  als  er 
schrieb:  „Mit  Ausnahme  vielleicht  der  allerfeinsten  Zweige  sind  die 
Hirnkapillaren  samtlich  mit  einer  feinen  Hulle  versehen,  die,  wie  die 
Kapillarwand  selbst,  mit  langlichen  Kernen  besetzt  ist."  Ahnlich 
schrieb  Eberth,  „eine  kernhaltige  Membran  bildet  die  aufierste  Be- 
kleidung  der  groBeren  Kapillaren  des  Hirns,  Rtickenmarks  und  der 
Retina  des  Menschen". 

Die  bis  heute  allgemein  zur  Farbung  des  Nervengewebes  verwen- 
deten  Methoden  sind  wenig  dazu  geeignet,  die  Adventitialscheide  der 
feinsten  Kapillaren  deutlich  hervortreten  zu  lassen.  In  dieser  Hin- 
sicht  waren  gewifi  die  schon  von  den  alten  Forschern  verwendeten 
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Silbernitratmethoden  viel  geeigneter.  Die  van  GiESONsche  Methode, 
die  allgemein  zum  Nachweis  der  bindegewebigen  Bestandteile  verwendet 
wn  d,  farbt  die  Adventitia  der  normalen  Kapillaren  gar  nicht.  So  kann 
man  sich  nur  an  die  Adventitialkerne  halten.  Diese  sind  in  den 
feinsten  Kapillaren  aber  sehr  sparlich;  sie  folgen  einander  langs  der 
Gefafiwande  in  zuvveilen  betrachtlichen  Abstanden.  Bei  den  sog.  Ge- 
samtfarbungen  des  Nervengewebes  (mit  basischen  Anilinfarben  nach  dem 
NisSLschen  Farbungstypus)  ist  es  nicht  immer  leicht,  trotz  der  (schwachen) 
Farbung  der  Cytoplasmen,  diese  Adventitialelemente  zu  erkennen. 
Das  Urteil  muB  sich  uberhaupt  auf  das  Aussehen  des  Kernes  stiitzen 
(Kerne  im  allgemeinen  rundlicher  als  die  meistens  flachenEndothelkerne; 
Membran  nnd  Chromatinkornchen  dicker  als  bei  den  Endothelkernen), 
und  auf  seine  Lage  in  Bezug  auf  die  Endothelwand.  Oft  sind  diese 
Merkmale  bei  normalem  Material  ungeniigend  und  urn  so  eher  bei 
vielen  pathologischen  Fallen,  bei  denen,  wegen  hyperthrophischer 
Vorgange,  die  sparlichen  morphologischen  Unterschiede  noch  verwischt 
werden.  Oft  zeigen  sich  die  Adventitialkerne,  namentlich  wenn  sie 
flach  gesehen  werden,  den  Endothelkernen  sehr  ahnlich,  so  dafi  in 
Anbetracht  der  innigen  Kontiguitat  mit  der  Endothelwand,  eine 
sichere  Deutung  oft  unmoglich  wird. 

Schon  lange  bemuhten  sich  Bevan-Lewis,  Lapinski  u.  a.  auf 
Grund  kleiner  morphologischer  und  tinktorieller  Unterschiede  der 
Kerne  die  Adventitialemente,  selbst  in  den  feinsten  Kapillaren,  von 
den  Endothelzellen  zu  unterscheiden.  Neuerdings  versuchte  auch 
Farrar  genaue  Unterscheidungsmerkmale  anzugeben,  und  ich  selbst 
habe  getrachtet,  die  positive  (rote)  Reaktion  zu  verwerten,  die  die 
Adventitialkerne  in  gewissen  Fallen  mit  Pyronin  bei  der  Farbung 
mit  dem  iiberwarmten  UNNA-PAPPENHEiMschen  Gemisch  ergeben. 
Trotzdem  stofit  man  beim  Studium  der  Adventitia  der  Kapillaren 
auf  viele  unsichere  Punkte,  so  lange  man  sich  hauptsachlich  auf  die 
Kerne  stiitzen  niufi. 

Einen  die  Frage  entscheidenden  Beitrag  lieferte  sicher  Ro- 
bertson, der  durch  Anwendung  seiner  Platinmethode,  selbst  in  den 
feinsten  Kapillaren,  die  Anwesenheit  auBerst  feiner,  an  ihrer  aufieren 
Wand,  wo  sie  meistens  ein  sehr  zartes  Geflecht  bilden,  verlaufenden 
(adventitiellen)  Fasern  nachweisen  konnte. 

Eine  eben  so  deutliche  Darstellung  des  faserigen  Bestandteiles 
der  Adventitia,  wie  bei  den  RoBERTSONschen  Praparaten,  kann  man 
mit  der  BiELSCHOWSKYschen  Methode  und  eine  ganz  hinreichende,  an 
gewohnlichen  Alkoholschnitten  mit  dem  MANNschen  Gemisch  und  der 
WEiGERTschen  Resorcin-Fuchsin  -f-  Toluidinblaufarbung  erreichen.  In 
den  mit  der  letzteren  Methode  angefertigten  Praparaten  ist  die  Ad- 
ventitia sehr  gut  abgegrenzt  vom  aufieren  Teil  der  Endothelwand, 
welche  deutlich  die  Reaktion  der  elastischen  Membranen  gibt.  Die 
aufiere,  die  Adventitia  darzustellende  Linie,  nimmt  mit  dieser  Methode 
eine  zwar  blasse,  aber  scharfe  Farbung  an.  Am  besten  jedoch  treten 
die  geringsten  Einzelheiten  der  Adventitia  an  dunnen,  aus  mit  Wei- 
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GKRTscher  Gliabeize  fixiertem  Material  gewonnenen  Gefrierschnitten 
hervor,  die  mit  dem  MANNschen  Gemisch  nach  der  ALZHEiMERschen 
Methode  V  gefarbt  sind.  Mit  dieser  Earbung  gelingt  es  bei  der 
Mehrzabl  der  kleineren  Kapillaren  eine  feine,  tiefgefarbte  Linie  zu 
beobachten,  die  aufierhalb  der  hier  blafiblau  gefarbten  Endothelwand 
verlauft  (Textfig.  1).  Auf  einigen  Strecken,  namentlich  unter  nor- 
raalen  Bedingungen,  verlauft  sie  so  innig  an  die  Endothelwand  ange- 
schmiegt,  dafi  man  sie  von  der  letzteren  nicht  unterscheiden  kann. 
Da   sie   aber  von   Zeit   zu  Zeit  Wellenlinien   zeigt,    in   denen  sie 

sich  etwas  von  ihr  entfernt 
(Textfig.  la1),  so  ist  es  nicht 
schwer,  sie  von  Strecke  zu 
Strecke  zu  erkennen  nnd  in 
ibrem  Verlauf  zu  verfolgen. 
Besonders  augenfallig  ist  sie 
an  den  Gabelungen  der  Gefafie 
zu  sehen,  wo  sie  sich  meistens 
von  der  Endothelwand  los- 
gelost  hat. 

Langs  dieser  feinen  Ad- 
ventitialstreifen  befinden  sich 
in  verschiedenen  Abstanden 
die  glanzend  rot  gefarbten  Ad- 
ventitialkerne.  Diese  Kerne 
erscheinen  stets  deutlich  er- 
kennbar  aufier  dem  Gefafirohre 
gelegen  und  sind  von  einem 
spindelformigen,  blafi  gefarbten, 
leicht  in  der  Langsrichtung 
gestreiften  Protoplasmaleib  begleitet;  Kern  und  Cytoplasma  sind  nach 
aufien  deutlich  abgegrenzt  durch  die  oben  beschriebene  Linie,  die 
haufig  nur  aus  der  aufieren  Kapillarwand  hervorzutreten  scheint 
(Textfig.  la,  b).  Bemerkenswert  ist,  dafi  oft  diese  scharfe  Linie, 
die  Adventitialzelle  ringformig  umgibt  (Textfig.  lc);  sie  setzt  sich  aber 
dann  stets  fort  in  die  dunkle  Linie,  welche  nach  aufien  von  der 
Kapillare  liegt.  Da  nun  immer,  wie  der  Schnitt  auch  gefuhrt  sein 
mag,  diese  die  Adventitialzellen  und  das  Endothelrohr  umfassende 
Linie  uns  gleichformig  und  ununterbrochen  erscheint,  so  scheint  es 
wahrscheinlich,  dafi  sie  eine  wirkliche  sehr  dunne  Membran  darstellt. 
Ob  sie  sich  in  den  feinsten  Kapillaren  iiber  das  ganze  Gefafirohr  er- 
streckt  oder  vielmehr  hier  und  da  Unterbrechungen  zeigt,  bleibt  eine 
noch  offene  Frage. 

Oft  ist  die  Adventitia  der  normalen  Kapillaren  und  der  Pra- 
kapillaren  auf  einer  Seite  des  Gefafies  sehr  diinn,  wahrend  sie  auf 
der  entgegengesetzten  Seite  viel  dicker  erscheint.  Solche  Verdich- 
tungen  entstehen  aus  Biindeln  von  sehr  feinen  Bindegewebsfasern. 
In  dicken  Schnitten,   in  denen  man  die  Kapillaren  auf  eine  lange 


Textfig.  1.  Drei  sehr  diinne  Kapillaren 
aus  der  Hirnrinde.  Fixierung  in  Weigert- 
scher  Gliabeize.  Gefrierschnitte.  Farbung 
rait  der  MANNschen  Mischung.  (Alz- 
HEiMERsche  Methode  N.  V.)  (Leitz'  Ok.  8, 
Olimmersion  x/ia  =  1320D;  auf  *L  reduziert). 
a,  b,  c:  Adventitialzellen. 
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Strecke  verfolgen  kann,  beobachtet  man,  dafi  solche  einseitige  Ver- 
starkungen  der  Adventitia  in  langgezogener  Spirale  den  Gefafiwanden 
entlanff  verlaufen:  Nachdem  das  verdichtete  Biindel  auf  einer  ziemlich 
weiten  Strecke  auf  einer  Seite  einein  Gefafistamm  gefolgt  ist,  begibt 
es  sich,  entsprechend  einer  Kriimmung  oder  der  Einmundung  eines 
anderen  Gefafiastes,  zur  gegeniiberliegenden  Seite,  indem  es  sich  spiral- 
formig  um  das  Gefafirohr  herumwindet.  Bemerkenswert  ist,  dafi  nicht 
selten  diese  Biindel  sich  im  rechten  Winkel  von  der  Gefafiwand 
ablosen  und,  indem  sie  isoliert  eine  mehr  oder  weniger  lange  Strecke 
von  Nervengewebe  durchziehen,  sich  in  die  Adventitia  einer  benach- 
barten  Kapillare  fortsetzen.  Diese  linearen  Verstarkungen  und  diese 
bind egewebi gen  Verbindungsziige  zwischen  zwei  benachbarten  Kapil- 
laren  werden  schon  unter  normalen  Verhaltnissen  angetroffen.  Wie 
wir  sehen  werden,  sind  sie  bei  verschiedenen  Krankheitsprozessen, 
so  namentlich  im  senilen  Gehirn,  haufiger.  (Textfig.  31  und  Tafel  IV, 
Fig.  56,  Tafel  V,  Fig.  67).  Die  BiELSCHOWSKYsche  Methode  und  die 
Farbung  mit  dem  MANNschen  Gemisch  (besonders  an  Gefrierschnitten 
nach  Fixierung  in  Gliabeize)  lafit  sie  mit  aufierordentlicher  Deutlich- 
keit  besonders  in  der  weifien  Substanz  der  Windungen  hervortreten. 
Sie  wurden  schon  sehr  schon  von  Robertson  (1900)  vermittels  seiner 
Platinmethode  dargestellt;  auch  Cajal  hat  sie  kiirzlich  durch  seine 
photographische  Methode  sehr  deutlich  hervorgehoben. 

In  den  menschlichen  Nervenzentren  lafit  sich  also  unter  normalen 
Verhaltnissen,  wenn  man  die  Untersuchung  nicht  auf  kurze  Schnitte 
von  Kapillaren  beschrankt,  sondern  Stamme  von  geniigender  Lange 
untersucht,  in  ihnen  stets  das  Vorhandensein  einer  zarten  Adventitial- 
scheide  konstatieren.  Unter  vielen  pathologischen  Bedingungen  ist 
sowohl  infolge  der  Erweiterung  des  ViRCHOW-RoBiNschen  Lymph- 
raum  als  auch  infolge  der  Hypertrophic  der  Adventitialelemente  die 
Adventitialscheide  sehr  leicht  wahrzunehmen. 

Auf  die  konischen  Bildungen,  die  man  bisweilen  aus  der 
Kapillarwand  hervorragen  und  nach  einer  benachbarten  Kapillare 
Ziehen  sieht,  nun  zuriickkommend,  ist  es  zweifellos,  dafi  sie  in 
einigen  Fallen  aus  Zellen  bestehen,  die  den  oben  beschriebenen 
konjunktiven  Bindegewebszugen  angehoren.  Wie  diese,  finden  sie 
sich  namlich  oft  auf  der  Hohe  einer  plotzlichen  Krummung  des  Ge- 
faBes.  Unter  gewissen  pathologischen  Bedingungen  farbt  sich  ihr 
Protoplasma  auch  mit  den  basischen  Anilinfarben  und  die  Zelle 
nimmt  ein  Aussehen  an,  das  bei  oberflachlicher  Betrachtung  fiir  eine 
der  sog.  Sprossen  gehalten  werden  kann.  Das  in  Tafel  I,  Fig.  5 
gegebene  Beispiel  konnte  wegen  des  pyknotischen  Kernes  als  eine 
sog.  regressiv  veranderte  Sprosse  erklart  werden,  aber  eine  aufmerk- 
same  Untersuchung  mit  schrager  Beleuchtung  lafit  erkennen,  dafi 
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1.  die  Zelle  in  ihrem  basalen  Teil  (lurch  einen  schmalen  Raum  von 
der  Endothelwand  getrennt  ist,  und  da6  2.  das  Protoplasma  der  die 
zwei  Kapillaren  briickenartig  verbindenden  Zellen  einige  Langsstreif  ung 
zeigt.  Infolgedessen  handelt  es  sich  offenbar  um  einen  regressiv 
veranderten  Adventitialfibroblasten. 

GefaBsprossen  konnen  noch  auf  eine  andere  Weise  vorgetauscht 
werden.  Die  aus  der  Wand  einer  Kapillare  hervortretende  konische 
Zelle  kann  namlich  eine  Adventitialzelle  sein,  die  auf  einein  kollate- 
ralen  Ast  aufliegt,  der  nicht  in  dera  Schnitte  einbegriffen  ist,  weil 
•  las  Mikrotomniesser  den  Seitenast  nur  gestreift  und  von  diesem 
Aste  nur  einen  dunnen,  langHchen,  dreieckigen  Streifen  hangen  ge- 
lassen  hat.  Dieser  Zufall  tritt  namentlich  dann  ein,  wenn  der  Virchow- 
RoBiNsche  Lymphraum  sehr  erweitert  ist,  weshalb  die  Adventitia  auf 
einer  ziemlich  weiten  Strecke  von  der  Endothelwand  abgelost  ist. 
Auch  tritt  er  oft  im  stark  atrophischen  Gewebe  ein,  wo  das  ganze 
GefaBnetz  so  zusammengeschrumpft  ist,  daB  eine  betrachtliche  Enge 
and  CJnregelmaBigkeit  der  Maschen  dieses  Netzes  und  verwickelte 
Kriiminungen  der  GefaBrohre  entstanden  sind.  Es  ist  natiirlich,  daB 
man  unter  solchen  Verhaltnissen  besonders  haufig  langs  der  GefaBe 
partielle  Schnitte  von  kollateralen  Asten  antrifft,  die  bisweilen  nur 
aus  einem  oder  aus  wenigen  Zellelementen  bestehen. 

Yiel  haufiger  als  unter  den  vorhin  erwahnten  Bedingungen 
zeigen  sich  Bilder,  die  ganz  den  Anschein  der  sog.  Sprossen  haben, 
bei  schwerer  Yerodung  der  Kapillaren  und  Prakapillaren. 

Diese  Form  von  GefaBveranderung  trifft  man  namentlich  in 
schwer  atrophischen,  paralytischen  und  senilen  Hirnrinden.  Sie  zeigt 
sich  im  wesentlichen  als  eine  Yerdichtung,  ein  Zusammenrollen. 
Schrumpfen  des  Endothelialrohrs  (Tafel  I,  Fig.  1,  2,  3,  4,  8,  12). 
Das  GefaBlumen  ist  in  gewissen  Fallen  aufierordentlich  verdiinnt 
(Tafel  I,  Fig.  §kk\  10),  in  anderen  vollstandig  verschwunden  und  das 
Endothel  ist  in  einen  kompakten,  wellenformig  verlaufenden,  fein 
langsgestreiften  Strang  verwandelt  (Tafel  I,  Fig.  1,  2,  3,  4,  10,  12). 
Dieser  Strang  farbt  sich  blau  mit  dem  MANNschen  Gemisch  (Tafel  I. 
Fig.  10,  12)  und  sehr  deutlich  violett  mit  Resorcin-Fuchsin  (Tafel  I, 
Fig.  1,  2,  3,  4);  gevvohnlich  zeigt  er  auf  sehr  langen  Strecken  keine 
Spur  von  Endothelkernen.  Zuweilen  trifft  man  langs  seines  Verlaufes 
einige  in  regressivem  Zustand  befindliche  Endothelkerne;  hin  und 
wieder  bemerkt  man  an  seiner  Ansatzstelle  an  den  erhaltenen  Ge- 
faBen  einen  hypertrophischen  Endothelialkern  (Tafel  I,  Fig.  le, 
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k1,  Se).  An  dieser  Stelle  bemerkt  man  deutlich,  daB  cler  gestreifte 
Strang  sich  direkt  in  die  Endothelialwand  des  noch  erhaltenen  GefaBes 
fortsetzt  (Tafel  I,  Fig.  1,  2,  3,  4,  10). 

Um  das  so  geschrumpfte  Endothel  herum  nimmt  man  stets 
eine  vollstandig  gebildete  Adventitialscheide  wahr,  die  viel  breiter  ist 
-als  zur  Einliiillung  des  Endothelialstranges  notig  ware,  und  langs 
welcher  sich  wenige  Adventitialzellen  mit  verlangertem  Kern  finden, 
die  sich  nicht  selten  in  progressiven  Stadien  zeigen  (Tafel  I,  Fig.  la, 
2a,  '6a.  4a,  10,  12).  In  der  Adventitialscheide  trifft  man  Plasmazellen, 
Lymphocyten  (in  Fallen  von  progressiver  Paralyse),  Kornchenzellen, 
Haufchen  lipoider  Kornchen.  Sie  bildet  stets  die  direkte  Fortsetzung 
der  Lymphscheiden  der  erhaltenen  GefaBe. 

Der  an  den  Ursprungsstellen  von  einigen  der  auf  cliese  Weise 
veranderten  GefaBrohe  mittels  protoplasmatischen  Farbungen  gewon- 
nene  Befund  von  progressiv  veranderten  Endothelkernen  und  von  hyper- 
trophischen  Adventitialzellen  und  der  gelegentliche  Befund  eines  sehr 
diinnen  Lumens  haben  offenbar  den  Gedanken  hervorgerufen,  da  1.1 
diese  besonderen  Bildungen  einen  GefaBbildungsvorgang  darstellen, 
und  tatsachlich  treffen  wir  hiiufig  in  der  Literatur  eine  solche  Inter- 
pretierung  derartiger  Bildungen  an. 

Ich  glaube  dagegen,  daB  sie  als  eine  Verodung,  als  eine  totale 
Involution  des  GefaBstammes  erklart  werden  miissen  und  zwar  aus 
folgenden  Grunden:  I.  Was  bei  den  mit  den  gewohnlichen  protoplasma- 
tischen Farbungen  hergestellten  Praparaten  uns  als  erste  Anlage 
einer  aus  einem  GefaB  auf  kurzer  Strecke  herriihrenden  Endothelial- 
bildung  erschien,  stellt  meistens,  wie  sich  bei  Verwendung  der  Me- 
thoden  I  und  II  ergibt,  nur  einen  kleinen  Teil  einer  sehr  kompli- 
zierten  Bildung  dar,  die  sich  uber  eine  lange  Strecke  ausdehnt;  in 
ihr  lassen  sich  leicht  trotz  ihrer  Umwandlungen  voneinander  deutlich 
alle  Bestandteile  einer  vollkommenen  Kapillare:  Endothel,  Elastica  und 
Adventitia  unterscheiclen.  II.  Bei  diesen  Bildungen  farbt  sich  das 
Endothelrohr  gar  nicht  mit  den  protoplasmatischen  Farbungen  (basischen 
Anilinfarben),  wahrend  es  sich  mit  den  Elasticafarbungen  intensiv 
farbt.  Es  zeigt  sich  in  direkter  Kontinuitat  mit  clem  Endothelial- 
rohr  des  GefaBes,  aus  dem  es  hervorgeht  (Tafel  I,  Fig.  1,  2,  4,  8, 
10),  zeigt  betrachtliche  Veidickungen  und  ist  oft  in  einem  festen  (bis- 
weilen  sehr  feinen),  wellenformigen,  langsgestreiften  Strang  ohne  oder 
fast  ohne  Zellelemente  verwandelt;  im  ganzen  besitzt  es  samtliche 
Merkmale  einer  in  regressivem  Zustand  befindlichen  Struktur.  III.  Um 
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diese  Endothelialrohre  resp.  Endothelialstrange  herum  bemerkt  man 
stets  eine  vollstandige  breite  Adventitialscheide,  welche  die  direkte 
Fortsetzung  der  Adventitialscheide  der  gut  erhaltenen  GefaBe  ist 
(Tafel  I,  Fig.  1,  2,  3,  4,  8,  10,  12,  15)  mid  welche  oft  dieselbe  Breite 
und  Dichtigkeit  dieser  letzteren  Adventitialscheide  zeigt.  IV.  Inner- 
halb  dieser  breiten  Adventitialscheide  trifft  man  gelegentlich  Plasma- 
zellen,  Lymphozyten,  Fettkornchenzellen,  Abbauprodukte  usw.  Da  in 
den  NissLschen  Praparaten  das  Endothelrohr  und  die  Adventitial- 
scheide vollig  ungefiirbt  bleiben,  selien  nicht  selten  in  diesen  Prapa- 
raten solche  Elemente  in  der  Grundsubstanz  isoliert  aus.  V.  Nicht 
selten  zeigt  diese  Adventitia  starke  Biindel  von  kollagenen  Fasern 
(Tafel  I,  Fig.  15,  16)  VI.  Haufig  sind  die  so  veranderten  GefaB- 
rohre  von  parallelen  Biindeln  aus  starken  hypertrophischen  Gliafasern 
umgeben. 

Diese  Beobachtungen  ermachtigen  uns  vollstandig,  die  in  Frage 
stehenden  Gebilde  als  Gefafistamme  zu  erklaren,  die  von  einem 
vorgeschrittenen  degenerativen  Prozesse  ergriffen  sind;  sie 
waren  aber  nur  moglich  unter  Anwendung  geeigneter  Methoden, 
die  sowohl  das  Gefafilumen  und  seine  Veranderungen  als  die  Adven- 
titialscheide deutlich  hervorheben.  Mit  den  bis  lieute  angewendeten 
protoplasmatischen  Farbungen  konnte  man  nur  die  Zellelemente  deut- 
lich nachweisen  und  da  in  diesen  verodeten  GefaBstammen  meistena 
die  Zellelemente  sehr  sparlich  sind,  so  war  es  mit  diesen  Farbungen 
(z.  B.  in  den  NissLschen  Praparaten)  sehr  schwer  zu  verstehen,  in 
welcher  Beziehung  diese  Elemente  zu  einander  standen;  sie  erschienen 
frei,  hier  und  da  in  der  Grundsubstanz  zerstreut*). 

In  einer  kiirzlich  erschienenen  Arbeit  habe  ich  nachgewiesen,  daB. 
die  NissLschen  Stabchenzellen,  in  bestimmten  Fallen,  nichts  anderes 
sind  als  solche  Elemente,  d.  h.  Adventitial-  (moglicherweise  auch 
Enclothelzellen) ,  die  zu  verodeten  GefaBrohren  gehoren,  und  die 
uns  gerade  in  den  NissLschen  Praparaten  in  der  Grundsubstanz 
des  Nervengewebes  frei  liegend  erscheinen.  Bis  jetzt  haben  also^ 
die  Forscher  einerseits  diese  frei  liegenden  fern  von  den  Gefafien 
befindlichen  Elemente  fiir  sich  als  zur  Kategorie  der  Stabchenzellen 
gehorend,  betrachtet,  und  sie  hatten  andererseits  ihre  Aufmerksam- 

*)  Weniger  vorgeschrittene  Riickbildungsvorgiinge  der  kleinen  GefjiBe  sind 
schon,  trotz  dieser  Schwierigkeiten,  von  einigen  Autoren  als  regressive  GefaJJ- 
veranderungen  beschrieben  worden,  u.  a.  von  Alzheimer  in  der  paralytischen 
Rinde,  von  Ranke  bei  Idiotiefailen. 
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keit  hinsichtlich  tier  Frage  der  GefSUneubildung  auf  die  Zellen  oder 
Zellgruppen  gerichtet,  welche  sich  in  den  NissLschen  Praparaten 
als  aus  der  GefaBwand  hervortretenden  konischen  Bildungen 
prasentieren  (Tafel  I,  Fig.  9,  11,  17,  18,  19,  21,  23).  Diese  koni- 
schen Hervorragungen  bezeichnen  in  einer  groBen  Zahl  der  Falle 
die  Ansatzstelle  der  oben  beschriebenen  verodeten  GefaBe.  Die 
Antoren  waren  urn  so  mehr  geneigt,  dieselben  als  GefaBsprossen, 
als  Anzeichen  des  Beginns  einer  Gefafineubildung  zu  erklaren,  als 
haufig  die  sie  bildenden  Zellelemente  ausgepragte  progressive  Merk- 
male  darbieten.  Meistens  haben  diese  Elemente  in  den  NissLschen 
Praparaten  ganz  das  Aussehen  von  hyperthrophischen  Endothel- 
zellen;  viele  von  ihnen  aber  sind,  wie  sich  klar  aus  den  nach  den 
Methoden  I  und  II  hergestellten  Praparaten  ergibt,  statt  dessen, 
Adventitialzellen,  die  infolge  progressiver  Veranderungen  dieselben 
morphologischen  Merkmale  wie  die  hypertrophischen  Endothelzellen 
erlangt  hahen.  (Vgl.  die  Gruppierung  von  3  mit  Toluidinblau  ge- 
farbten  Zellen  in  Fig.  1 1  mit  derselben  Gruppierung  nach  Entfarbung 
und  Wiederfarben  mit  der  Methode  I  in  Fig.  15;  siehe  auch  Tafel  I, 
Fig.  4  a,  12,  16,  17,  18,  20,  22.) 

Es  konnte  seltsam  erscheinen,  daB  in  GefaBen,  in  denen  wir 
annehmen,  daB  sie  von  einer  so  schweren  Verodung  ergriffen  sind, 
die  bis  zur  Verstopfung  ihres  Lumens  und  zu  ihrem  Verschwinden 
fiihrt,  Zellelemente  angetroffen  werden,  die  so  ausgepragte  hyper- 
trophische  Merkmale  darbieten:  Aber  diese  Erscheinungen  stehen  gar 
nicht  in  Gegensatz  zu  Degenerationsvorgangen  der  GefaBe  im  ganzen. 
Schon  seit  langer  Zeit  sind  die  lebhaften  hypertrophischen  und  hyper- 
plastischen  Erscheinungen  an  den  Intima-  und  den  Endothelzellen  in 
GefaBstammen  bekannt,  in  denen  experimentell  oder  infolge  irgend- 
einer  Krankheitsursache  der  Blutkreislauf  unterdriickt  worden  ist. 
Die  sehr  zahlreichen  darauf  bezuglichen,  in  der  Literatur  angefuhrten 
Angaben  beziehen  sich  auf  GefaBe  von  ziemlich  groBem  Kaliber 
\  enen-Arterien);  man  kann  aber  mit  vollem  Recht  annehmen,  daB 
unter  besonderen  Bedingungen  ahnliche  Vorgange  auch  in  Prakapil- 
laren  und  Kapillaren  eintreten,  die  derartige  Riickbildungsverande- 
rungen  erfahren  haben,  daB  sie,  wie  sich  aus  der  mikroskopischen 
Untersuchung  ergibt,  fur  den  Blutkreislauf  nicht  mehr  durchgangig  sind. 

Naturlich  zeigen  sich  diese  hyperplastischen  Vorgange  an  den 
Endothelzellen  nur  in  einem  Stadium  der  Ruckbildung  des  GefaBes 
im  ganzen,  wahrscheinlich  nur  in  einem  ersten  Stadium,  das  sofort 
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auf  die  Undurehgangigkeit  des  GefaBes  folgt.  Vielleicht  auch  nur 
in  Fallen,  in  denen  der  KrankheitsprozeB  nicht  direkt  und  speziell 
auf  die  einzelnen  Zellwandelemente  eingewirkt  hat.  indem  er  tief- 
gehende  Veranderungen  verursachte  und  zu  einer  raschen  Verodung 
des  GefaBes  Veranlassung  gab,  sondern  der  Funktionsstillstand  des 
GefaBes  und  seine  darauf  folgende  Degeneration  nur  indirekt  ent- 
standen  sind,  okne  daB  die  einzelnen  Wandzellen  urspriinglich  stark 
verandert  worden  sind.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daB  dies  z.  B. 
ini  Kapillarsystem  von  Bezirken  eintritt,  wo  jene  tiefgehenden  Ver- 
anderungen des  Verlaufes  der  groBeren  GefaBe  (Schlingen-,  Knoten- 
bildung)  besonders  zahlreich  sind,  infolge  deren  sich  schwere  mecha- 
nische  Kreislaufhindernisse  auch  an  den  kleinsten  GefaBasten  ergeben 
(Textfig.  6). 

Jedenfalls  steht  es  fest,  daB  man  nicht  selten  in  Fallen  von 
progressive]'  Paralyse  ganze  Stamme  von  Kapillaren  oder  Priikapil- 
laren  beobachtet,  welche  eine  breite  und  faserreiche  Adventitialscheide 
und  die  oben  beschriebenen  Verdickungen  des  Endothelrohres  mit 
betrachtlicher  Verengung  bis  zum  Verschwinden  des  Lumens  dar- 
bieten,  bei  denen  eine  betrachtliche  Wucherung  der  Endothelzellen 
eingetreten  ist,  so  daB  das  GefaB  in  einen  Strang  von  starken,  in 
dichter  Reihe  angeordneten  Zellen  verwandelt  ist.  Hinsichtlich  dieser 
Bildungen,  die  wegen  der  oben  angefuhrten  Merkmale  unzweifelhaft 
derjenigen  Gruppe  von  Riickbildungsvorgangen  der  GefaBe  in  toto 
zuzuschreiben  sind,  von  welchen  hier  namentlich  die  Rede  ist,  kann 
die  Wucherung  der  Endothelzellen  in  Beziehung  zu  GefaBverstopfungs- 
vorgangen  gebracht  werclen*).  Ich  erinnere  hier  daran,  daB  auch 
Maximow  in  seiner  Beschreibung  der  Ruckbildungserscheinungen  in 
anastomotischen  GefaBrohren  des  neugebildeten  Bindegewebes  schreibt: 
„Die  Kommunikation  mit  den  HauptgefaBen  wird  durch  den  VerschluB 
der  Offnung  seitens  der  Endothelzellen  derselben  aufgehoben,  und 
so  verwandelt  sich  die  Anastomose  in  eine  Reihe  von  gewohnlich 


*)  Natiirlich  sind  nicht  alle  Strange  hj^pertrophischer  Endothelzellen,  die 
bei  der  Paralyse,  sowie  bei  anderen  Krankheiten  (Lues  cerebri,  nicht  eitrige  — 
WERNiCKESche  —  Bleiencephalitis  usw.)  angetroffen  werden,  auf  diese  Weise 
zu  erklaren.  Wie  es  scheint,  konnen  sich  unabhangig  von  einer  urspriinglichen 
GefaUverstopfung  bei  diesen  Krankheitsformen  derartig  lebhafte  Wucherungs- 
erscheinungen  an  den  Endothel-  und  Adventitialzellen  durch  den  speziellen 
pathologischen  Reiz  entwickeln,  die  dann  AnlaB  zur  Umwandlung  des  Gefafies 
in  einen  festen  Zellstrang  geben  kOnnen. 
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lang  ausgezogenen,  miteinander  (lurch  jetzt  sehr  deutlich  hervor- 
tretende  Auslaufer  verbundenen  Endothelzellen,  die  streckenweise 
noch  den  Rest  des  ehemaligen  Lumens  umschliefien."  Von  solchen 
Endothelzellstrangen  bringt  Maximow  eine  Figur,  die  grofie  Ahnlich- 
keit  mit  der  von  mir  (Tafel  I,  Fig.  21)  aus  der  Hirnrinde  eines  Para- 
lysers gezeichneten  hat:  das  in  meiner  Figur  dargestellte  GefaB 
zeigte,  nach  Entfarbung  und  Wiederfarbung  mit  der  MANNschen 
Mischung,  eine  an  kollagenen  Fasern  so  reiche  Adventitia  und  einen 
so  dichten  Mantel  von  starken  Gliafasern,  daB  kein  Zweifel  daran 
bestehen  kann,  daB  es  ein  altes  GefaB  in  schwerem  Riickbildungs- 
zustand  darstellte. 

DaB  haufig  nur  die  an  der  Ansatzstelle  der  verodeten  GefaBe 
an  den  gut  erhaltenen  GefaBen  gelegenen  Zellen  (namlich  diejenigen, 
welche  sich  in  den  NissLschen  Praparaten  als  keilformige  Hervor- 
ragungen  darbieten),  hypertrophisch  erscheinen,  kann  einfach  von 
dem  vorgeriickten  Stadium  der  Reaktion  der  Endothelzellen  abhangen, 
so  daB  die  Zellelemente  des  mittleren  Teiles  des  GefaBastes,  die 
weiter  von  den  Blut-  und  Saftestromungen  entfernt  liegen,  schon 
riickgebildet  sind,  oder  davon,  daB  infolge  des  raschen  Verlaufes  des 
Krankheitsprozesses,  der  schweren  Veranderungen  der  GefaBwand- 
zellen  und  der  groBen  Nachgiebigkeit  der  Wande  dieser  minimalsten 
(iefaBe  der  GefaBast  ohne  ausgepragte  Zellreaktion  in  seiner  mitt- 
leren Strecke  kollabiert,  wahrend  an  seiner  Ansatzstelle  am  wohl- 
erhaltenen  GefaB  die  Offnung  nicht  ebenso  leicht  und  rasch  kolla- 
bieren  konnte.  Deshalb  wurde  nur  die  dieser  Einmiindungsstelle 
entsprechende  kleine  konische  Ausbuchtung  durch  eine  Wucherung 
der  Endothel-  und  Adventitialzellen  auszufiillen  verbleiben. 

Diese  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  erwahnten  hyper- 
trophischen  Elemente  gibt  uns  die  Erkliirung  eines  Umstandes, 
der  einen  Widerspruch  zu  enthalten  schien,  namlich  die  Tatsache, 
daB  sehr  haufig  diese  hypertrophischen  Endothel-  und  Adventitial- 
zellen, welche  die  konischen  Hervorragungen  bilden,  langs  der 
Wande  von  GefaBen  angetroffen  werden,  die  tibrigens  ausgepragte 
regressive  Merkmale  darbieten,  cl.  h.  sehr  sparliche  Zellelemente 
besitzen,  und  zwar  in  unzweifelhaft  regressivem  Zustande  (Tafel  I, 
Fig.  \e,  4a,  6k,  8  e,  11,  15,  16,  21). 

Unter  alien  Forschern,  die  sich  mit  den  Gefafiveranderungen  im 
Nervengewebe  beschaftigt  haben,  1st  gewifi  Alzheimer  derjenige, 
welcher    die    zahlreichsten    und   eingehendsten  Beobachtungen  tiber 
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die  progressiven  Veranderungen  der  kleinsten  Hirngefafie  ge- 
macht  hat. 

Die  zahlreichen  in  Tafel  II  seiner  Arbeit  uber  die  progressive 
Paralyse  abgebildeten  Figuren  beziehen  sich  auf  Falle  von  Paralyse 
und  von  Hirnlues  und  sind  Toluidinblaupraparaten  entnommen. 

Unter  ihnen  sehen  wir  vor  allein  verschiedene  sebr  typische 
Beispiele  von  Mitosen  in  den  Gefafiwandzellen  dargestellt  (Fig.  2, 
3,  4,  18,  19,  20,  23).  Ahnliche  Vorgange  habe  ich  haufig  bei 
einigen  Formen  von  Hirnlues  antreffen  konnen,  wie  aucli  bei  ver- 
schiedenen  Formen  von  Encephalitiden  ohne  Infiltrate,  z.  B.  bei  der 
WERNiCKEscben  akuten  Poliencepbalitis ,  bei  der  experimentellen 
Bleiencephalitis  usw. ;  ausnahmsweise  bei  meinen  Fallen  von  pro- 
gressiver  Paralyse.  Im  grofien  und  ganzen  sind  in  den  von  mir 
beobachteten  Fallen  die  Mitosen  besonders  haufig  in  den  Adventitial- 
zellen  in  Ubereinstimmung  mit  der  haufigen  Vermehrung  der  Adven- 
titialzellenschichten  bei  den  erwahnten  Krankheitsformen;  es  fehlten 
jedoch  Mitosen  auch  nicht  in  den  Endothelzellen,  namentlich  in  Fallen 
von  endarteriitischer  Hirnlues,  in  den  gleichen  von  Alzheimer  dar- 
gestellten  Formen.  Auch  diese  Wucherungserscheinungen  in  den 
Endothelzellen  tragen,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  ebenfalls  bei  zur 
Bildung  der  bei  den  erwahnten  Krankheitsformen  wohl  bekannten  Ver- 
dichtungen  derEndothelvvand(Zellvermehrung,MehrschichtungderZellen, 
Lumenverstopfung,  Umwandlung  der  Gefafie  in  feste  Zellstrange  usw.). 

Durch  eine  weitere  Reihe  von  Figuren  (Fig.  13,  15,  17)  er- 
lautert  Alzheimer  verschiedene  Beispiele  von  Zellstrangen,  die 
aus  zahlreichen,  sich  aneiaander  anlehnenden  hypertrophischen  Endo- 
thelzellen bestehen.  Ich  habe  solche  Zellstrange  zahlreich  in  Fallen 
von  endarteriitischer  Lues  und  namentlich  bei  der  nicht  eitrigen 
Enzephalitis  angetroffen.  In  diesen  Fallen  konnen  sich  diese  festen 
Strange,  wie  es  scheint,  direkt  infolge  lebhafter  Wucherungen  der 
Endothelzellen  bilden,  in  Beziehung  zu  der  diesen  Krankheitsformen 
eigenen  besonderen  Tendenz  zu  progressiven  Vorgangen  in  den  Gefafi- 
wandzellen  (vgl.  die  oben  erwahnten  Mitosen).  Feste  Zellstrange 
habe  ich  auch  in  Fallen  von  progressiver  Paralyse  angetroffen;  hin- 
sichtlich  derselben  lafit  sich  in  Anbetracht  der  luetischen  Basis  dieser 
Krankheit  nicht  ausschliefien,  dafi  sie  sich  auf  die  oben  erwahnte 
Weise  bilden;  mir  scheint  jedoch,  daB  bei  bestimmten  Fallen  ihre 
Bildung  mit  Riickbildungsvorgangen  der  Gefafie  in  toto  auf  die  oben 
(s.  S.  28)  erlauterte  Weise  einhergehen  konnen.  In  den  von  mir 
beobachteten  Fallen  hat  mir  das  Vorhandensein  einer  vollstandigen 
dichten,  faserreichen  Adventitialscheide,  die  namentlich  vermittels  der 
neuen  Methode  V  Alzheimers  und  derselben  Farbung  in  Alkohol- 
schnitten  hervortritt,  nicht  gestattet,  diese  festen  zellreichen  Strange 
ohne  weiteres  als  im  Wege  der  Neubildung  sich  befindenden  Gefafie 
zu  erklaren. 

Was  diekeilformigenZellen  oder  die  aus  der Gefafiwand  kervor- 
ragenden  keilformigen  Zellgruppen  betrifft  (s.  die  ALZHEiMERschen 
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Fig.  5,  6  3,  7,  10,  21),  so  habe  ich  ahnliche  bei  verschiedenen 
Krankheitsformen,  namentlich  in  Fallen  von  progressiver  Paralyse,  an- 
getroffen.  In  vielen  Fallen  konstatiert  man,  vvie  schon  Alzheimer 
beobachtet  hat,  selbst  in  den  NissLschen  Praparaten,  dafi  an  den 
keo-elformigen  Zellgruppen  Adventitialzellen  sich  beteiligen.  Bei 
einfacheren  Bildern,  bei  denen  es  in  den  NissLschen  Praparaten  schien, 
als  ob  eine  oder  eine  Gruppe  von  zwei  oder  drei  Endothelzellen 
die  konische  Hervorragung  bildeten,  habe  ich  stets  das  Praparat 
demontiert,  den  Schnitt  entfarbt  und  ihn  nach  Methode  I  oder  II 
wieder  gefarbt.  Wenn  ich  alsdann  ira  Praparat  die  fragliche  konische 
Bildung  wieder  suchte,  erblickte  ich  sie  stets  viel  komplizierter  als 
sie  zuerst  erschienen  war.  Zuweilen  stellte  sich  das  isolierte.  als 
Endothelzelle  angesprochene  Element  als  hypertrophische  Adventitial- 
zelle  heraus  (Tafel  I,  Fig.  4=a),  oder  ergab  es  sich,  dafi  eine  oder  mehrere 
von  den  Zellen  der  konischen  Gruppiernngen  ebenfalls  zur  Adventitia 
gehorten.  Ferner  ergaben  sich  entsprechend  der  konischen  Hervor- 
ragungen,  wie  schon  oben  bemerkt,  die  Eeste  eines  mehr  oder  weniger 
veranderten  Gefafirohres,  das  sich  iiber  eine  weite  Strecke  ausdehnte, 
mit  einer  an  kollagenen  Fasern  reichen  Adventitia,  die  von  in  paralleler 
Eichtung  angeordneten  Gliafaserbiindeln  umgeben  war  (s.  Tafel  I, 
Fig.  1,  4,  8,  11,  12,  15,  16,  und  die  Figuren  meiner  Arbeit:  Zur 
Stabchenzellenfrage). 

Das  Vorhandensein  dieser  umfassenden  Adventitialscheide  war 
bei  vielen  meiner  Falle  von  Paralyse  schon  in  den  NissLschen  Prapa- 
raten wegen  der  Anwesenheit  von  Infiltrationszellen  (Plasmazellen, 
Lymphozyten)  anzunehmen,  die  sich  enge  an  die  konischen  Hervor- 
ragungen  oder  an  die  Zellstrange  anlehnen,  welchen  Umstand  bereits 
Alzheimer  (s.  u.  a.  die  Fig.  8,  11,  13  seiner  Tafel)  dargelegt  hat. 

Da  die  einzigen  uns  sicher  bekannten  Gefafineubildungssprossen, 
namlich  die  des  Granulationsgewebes,  ursprtinglich  aus  dem  Endothel 
allein  bestehen,  so  lassen  sich  die  oben  erwahnten,  mit  einer  voll- 
standigen  Adventitia  versehenen  Bildungen  nicht  als  Anzeichen  einer 
initialen  Sprossung  deuten,  und  in  der  Tat  stellte  Alzheimer  die 
Meinung  auf,  dafi  diese  Bildungen  alte  zurtickgebildete  Sprossen  dar- 
stellen. 

Endlich,  hinsichtlich  des  Nachweises  eventueller  Initialstadien 
der  Sprosse,  schienen  mir  die  in  meinen  NissLschen  Praparaten  beob- 
achteten  Bilder,  die  auf  diese  Frage  Bezug  haben  konnten,  z.  B.  das 
Vorhandensein  einer  (Endothel-)Zelle  mit  starkem  hypertrophischen 
Kern,  die  aus  einem  Gefafi  hervorragt,  oder  von  Zellen  mit  langs 
einer  konischen  Hervorragung  enorm  verlangerten  Kernen ,  nach 
Wiederfarbung  mit  der  MANNschen  Mischung,  nicht  hinreichend 
beweiskraftig  (s.  z.  B.  Fig.  16  k  und  vgl.  Tafel  I,  Fig.  18  mit  Fig.  20 
und  Fig.  17  mit  Fig.  22).  So  kann  ich  mich  nicht  beziiglich  der 
interessanten  in  Fig.  Qa  und  11  der  Tafel  II  Alzheimers  gezeichneten 
Bildungen  aussprechen,  insofern  als  diese  Toluidinpraparaten  ent- 
nommen  sind.    Gewifi  rechtfertigt  die  enorme  Hypertrophic  der  Kerne 


32 


dieser  aus  der  Gefafiwand  hervorragenden  Zellen  und  ihr  Reichtum 
an  Chromatinkornchen  und  an  nukleolenahnlichen  Korpern  (s.  besonders 
Fig.  6),  beini  Fehlen  anderer  Angaben,  welche  die  damalige  Technik 
nicht  Hefern  konnte,  die  von  Alzheimer  aufgestellte  Meinung,  daft 
diese  Zellen  das  Initialstadium  einer  Gefafisprossung  darstellen. 

Wenn  ich  also,  nach  der  Untersuchung  meines  menscblichen 
Materials,  keine  bestimmten  Beweise  fur  den  Nachweis  der  Gefafi- 
sprossung babe  finden  konnen,  so  kann  dies  moglicherweise  davon 
abhangen,  dafi  icb  keinen  so  geeigneten  Fall  wie  Alzheimer  unter- 
suchen  konnte.  Desbalb  will  ich  raeine  negativen  Befunde  nicht 
verallgenieinern. 

Weitere  Untersuchungen  konnen  vielleicbt  mehr  Licht  in  diese 
schwierige  Frage  bringen,  unter  anderem,  hoffentlich,  die  von  mir 
bezuglich  der  Art  und  Weise  des  Eindringens  der  Gefafie  in  das 
embryonale  Gehirn  begonnenen  Untersuchungen. 

Aus  meinen  Untersuchungen  an  menschlichem  Material  ergibt  sich 
also,  daBman  jedenfalls  einen  groBenTeil  der  zellularen  koni- 
schen  Bildungen,  die  man  in  verschieclenen  pathologischen 
Fallen  aus  derWand  der  BlutgefaBe  hervorragen  siektund  die 
bis jetzt  als  GefaBsprossen,  d.  h.  Anzeigen  von  beginnenden 
oder  unfertigen  GefaBneubildungsvorgangen  erklart  wurden, 
betrachten  muB  als  bestehend  a)  meistens  aus  Uberbleibseln 
der  Insertionsstelle  eines  verodeten  Kollateralastes,  b)  in 
seltenen  Fiillen  entweder  aus  Adventitialelementen,  die 
schon  unter  normalen  Verhaltnissen  eine  Briicke  zwischen 
zwei  nahe  beieinander  verlaufenden  GefaBen  bilden  oder 
c)  aus  Aclventitialzellen,  die  zu  Kollateralasten  gehoren, 
die  nicht  in  den  Schnitt  einbezogen,  sondern  nur  gestreift 
wurden. 

/S)  Experimentelle  Untersuchungen. 
Nachdem  so  die  Bedeutung  der  Mehrzahl  der  Bildungen  auf- 
geklart  ist,  die  irrtiimlich  als  Gefafisprossen  ldassifiziert  worden  sind, 
habe  ich  die  Frage  der  GefaBneubildung  vermittelst  experimenteller 
Untersuchungen  studiert,  indem  ich  verschiedene  Lasionen  des 
Nervengewebes  hervorrief,  und  die  Entwicklung  der  reparatori- 
schen  Prozesse  in  verschieclenen  Zeitabstanden  untersuchte.  So 
verursachte  ich  in  der  Hirnrinde  von  Kaninchen  und  Hunden  asep- 
tische  Wunden.  Kauterisationen,  Atzungen  mit  chemischen  Stoffen, 
rief  dort  septische  Herde  hervor  und  erhielt  nekrotische  Herde  (lurch 
Isolierung  eines  Gewebsblockes,  der  in  situ  blieb,  oder  durch  Uber- 
pflanzung  von  Hirngewebsblocken,  die  ich  Tieren  derselben  oder 
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anderer  Spezies  (Meorschweinchengehirnsubstanz  in  die  Hirnrinde 
von  Iluiulen)  entnommen  batte,  in  eine  in  der  Rinde  vorgenommene 
Aushohlung. 

Das  einfacliste  und  lehrreicbste  Bild  der  progressiven  Vorgange 
im  Gefafisystem  bieten  meiner  Ansicht  nacb  die  umfassenden  asep- 
tischen  Lasionen  mit  Abtragung  von  Gewebe  und  die  aseptischen 
nekrotischen  Herde,  die  entweder  durcb  Isolierung  eines  dann  in  situ 
gelassenen  Gewebsblockes  oder  durcb  Uberpflanzung  von  Nervengewebs- 
blocken  veranlaBt  worden  sind.  Hier  werde  ich  nur  fiber  die  Be- 
funde  berichten,  welcbe  die  uns  gestellte  Frage  direkt  betreffen,  d.  h. 
ich  werde  die  Beschreibung  meiner  Beobachtungen  auf  die  Ver- 
anderungen  des  Gef afisystems  so  viel  als  moglich  beschranken. 

Eine  deutliche  Unterscheidung  ist  vor  allem  zwischen  nekro- 
rischem  und  nichtnekrotischem  Nervengewebe  anzustellen.  Im 
grofien  und  ganzen  konnen  wir  sagen,  dafi  das  nekrotische  Gewebe 
durcb  die  rasche  Zerstorung  allcr  histologischen  Elemente  des  Ge- 
webes  charakterisiert  wird,  wahrend  im  nichtnekrotischen  (iewebe 
nicht  nur  ein  grofier  Teil  der  histologischen  Elemente  nicht  zerstort 
wird,  sondern  viele  von  ibnen  kurz  nach  der  Liision  lebhafte  pro- 
gressive Vorgange  zeigen.  Die  Nekrose  des  Nervengewebes  erfolgl 
zum  Teil  direkt  infolge  des  Traumas,  und  zwar  in  den  histologischen 
Elementen,  die  direkt  vom  Instrument  wahrend  der  Operation  ge- 
troffen  werden;  diese  hat  jedoch  eine  selir  geringe  Ausdehnung  im  Ver- 
gleich  zu  der  Nekrose,  die  wir  eine  sekundare  oder  indirekte  nennen 
konnen  und  die  in  alien  Gewebsbezirken  auftritt,  welche  infolge  des 
experimentellen  Eingriffs  vom  Kreislauf  vollstandig  ausgeschlossen 
wurden.  Deshalb  bemerken  wir  bei  den  liier  in  Rede  stehenden 
Lasionen  die  Nekrose  stets  in  den  Blocken  und  Fragmenten  des  Ge- 
webes,  die  infolge  der  Operation  isolierl  bleiben,  wie  auch  in  einer 
die  kiinstlich  hervorgerufene  Aushoblung  begrenzenden  kleinen  Rand- 
zone,  und  zwar  in  der  scbmalen  Zone,  welcbe  die  Strecken  der  Ge- 
faBe  enthalt,  die  zwischen  der  Stelle  ihrer  Unterbrechung  durch  den 
Schnitt  und  ihren  ersten  kollateralen  Verastelungen  verlaufen.  Wegen 
der  groBen  Haufigkeit  von  Kollateralen  im  GefaBsystem  des  Nerven- 
gewebes, namentlicb  in  der  grauen  Substanz,  durcb  welche  der  Kreis- 
lauf aufrecht  erbalten  werden  kann,  ist  diese  nekrotische  Randzone  ge- 
wohnlich  sehr  schmal.  Schon  in  den  ersten  Tagen  nach  erfolgtem 
Eingriff'e  diflferenziert  sie  sich  deutlich  von  dem  unmittelbar  anstofien- 
den  nichtnekrotischen  Gewebe. 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    4.  Band.   1.  Heft.  3 
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In  den  Blocken  und  Fragmenten  des  Gewebes,  die  infolge  des 
experimentellen  Eingriffs  isoliert  bleiben,  beobachtet  man,  da6  inner- 
halb  der  ersten  2  oder  3  Tage  nacli  der  Lasion  alle  Nerven-  und 
Gliaelemente  infolge  schwerer  nekrobiotischer  Vorgange  rasch  zugrunde 
gehen.  Regressive  Vorgange  beobachtet  man  audi  bei  der  Mehrzahl  der 
BlutgefaBe:  alle  ihre  Zellelemente  sind  sehr  intensiv  gefarbt,  sowohl 
in  den  Adventitial-  als  in  den  Endothelzellen  sind  die  Kerne  ge- 
schrumpft,  dunkel  gefarbt  und  cnthalten  wenige,  groJBe  basopliile 
Kornchen;  oft  zeigen  sie  sich  in  Karyorrhexis.  Die  Zelleiber  bieten 
meistens  eine  grobkornige  Struktur,  eine  intensive  Farbung  dar  und 
zeigen  sich  als  lange  spindelformige,  sehr  scharf  hervortretende  Ge- 
bilde.  Die  Untersuchung  dieser  nekrotisehen  Blocke  in  aufeinander 
folgenden  Zeitabschnitten  beweist,  daB  die  in  dem  nekrotisehen  Pro- 
zeB  verwickelten  Gefafie  zerstort  und  wie  das  ganze  iibrige  Gewebe 
resorbiert  werden,  Nur  bei  einigen  starkeren  GefaBen  beobachtet 
man  zuweilen  progressive,  den  weiter  unten  beschriebenen  ahnliche 
Ver&nderungen  der  Adventitialelemente. 

Wie  gesagt,  trifft  man  nekrotische  Vorgange  auch  in  einer 
schmalen  Randzone  an,  welche  die  kiinstlich  verursachte  Aushohlung 
begrenzt.  Hier  gehen  namlich  alle  Nerven-  und  Gliaelemente  zu- 
grunde; die  BlutgefaBe  sind  aufier  Funktion,  zeigen  aber  sehr  friih- 
zeitjig  eine  sehr  lebhafte  Reaktion  in  Form  einer  raschen  Urn  wand- 
lung  aller  ihrer  Adventitialzellen  in  Kornchenzellen.  In  den  der 
Ilirnoberflache  zunachst  gelegenen  Teilen  des  Herdes  nehmen  an 
diesem  Vorgang  auch  die  von  der  unterbrochenen  Pia  mater  in  die 
Wundrander  hinabgehenden  BlutgefaBe  teil. 

Die  groBeren  unter  den  hier  in  Rede  stehenden  GefaBen  er- 
scheinen  von  einem  ungeheueren  Muff  umhiillt,  der  aus  starken  Zellen 
rait  deutlich  vakuolarem  Protoplasma  besteht,  die  noch  groBten- 
teils  iibereinander  gelegt  sind,  indem  sie  die  ursprungliche  Anordnung 
der  Adventitialfibroblasten  wiederholen.  Viele  diesen  ganz  ahnliche 
Zellen  sind  ringsherum,  in  verschiedener  Entfernung  vom  GefaB 
angeordnet,  und  mehrere  haften  ihm  an  mit  einer  Seite  oder  ver- 
niittelst  einiger  Fortsatze.  Sehr  lehrreiche  Bilder  bieten  die  Kapillaren, 
insofern  als  man  an  ihnen  die  einzelnen  Adventitialzellen  isoliert 
unterscheiden  kann.  Alle  diese  Zellen  sind  enorm  vergroBert  und 
zeigen  einen  rundlichen  Kern;  der  in  eine  Masse  von  Vakuolen  ver- 
wandelte  Zelleib  ragt  dem  GefaBrohr  entlang  hervor,  hat  im  all- 
gemeinen  die  spindelformige  Gestalt  verloren,  und  ein  abgerundetes, 


amoboides  Aussehen  angenommen ;  gegen  das  umgebcnde  Gewebe 
scliiekt  er  Buckel  oder  Forts&tze  aus,  indem  er  jedoch  auf  oiner  Seite  des 
Cytoplasmas  nocli  die  Bezichungen  zur  Gefafiwand  beibehalt.  Andere 
derartige  Zellen  sind  raehr  vom  Gefafirohr  abgelost,  dem  sie  nur 
durch  cinen  stumpfen  oder  dunnen  Fortsatz  anhangen;  endlich  finden 
sich  andere  mit  rundlicher  oder  amoboider  Form  in  grofier  Zahl 
frei  im  intervasalen  Gewebe.  Soweit  ich  dies  bei  Kapillaren  be- 
obachten  konnte,  bei  welchen  die  Vorgange  am  meisten  schematisiert 
auftreten,  scheint  es  mir,  dafi  die  Endothclelemcnte  sich  jedenfalls 
in  selir  beschranktem  Mafie  an  dieser  Kornchenzellenbildung  be- 
teiligen;  sie  zeigen  meistens  ausgepragte  regressive  Merkmale: 
Kernchromatinabblassung,  intensive  Farbung  des  Karyoplasmas  durch 
die  basischen  Anilinfarben,  Unfarbbarkeit  des  Cytoplasmas,  Schwund 
der  ganzen  Zelle  usw. 

Die  Gesamtlieit  dieser  Vorgange  in  dieser  aufiersten,  die  Hirn- 
gewebeaushohlung  begrenzenden  Zone  fuhrt  zur  vollstandigen  Auf- 
losung  der  kleinen  BlutgefaBe  in  K6rncbenzellen.  Diese  verviel- 
Ealtigen  sich  dann  rasch  durch  mitotische  Vorgange  und  dringen 
durch  das  ganze  nekrotische  Gewebe  hindurch,  indem  sie  sich  mit 
allerlei  Zerfallsprodukten  beladen.  Es  isi  nicht  ausgeschlossen,  dafi 
namentlich  in  der  Grenze  zwischen  nekrotischem  und  nichtnekro- 
tischem  Gewebe  Gliazellen  vorhanden  sein  konnen,  die  gleichfalls 
mit  Zerfallsprodukten  beladen  sind  und  ein  ahnliches  Aussehen  zeigen 
wie  die  mesodermalen  Kornchenzellen;  aber  es  ist  unzweifelhaft, 
dafi  diese  letzteren  den  bei  weitem  grot.iten  Teil  der  Kornchenzellen 
darstellen,  welche  den  ganzen  Herd  erfullen.  5—8  Tage  nach  der 
Lasion  sind  die  nekrotischen  Bezirke,  wenn  sie  nicht  sehr  aus- 
gedehnt  sind,  fast  ausschliefilich  von  dicht  gedrangten  Kornchen- 
zellen angefiillt. 

Zugleich  mit  diesem  sehr  lebhaften  Vorgang  der  Kornchen- 
zellenaufschwemmung  von  der  Gefafiadventitia  aus  erfolgt  von  seiten 
der  Gefafie  eine  andere  Reaktionsart,  und  zwar  die  gewaltige  Hyper- 
trophic und  Hyperplasie  der  Adventitalfibroblasten,  ohne  dafi  diese 
die  ihnen  eigenen  morphologischen  Mei-kmale  verlieren,  wie  es 
der  Fall  ist,  wenn  sie  sicli  in  Kornchenzellen  umwandeln.  Die 
Adventitialhulle  der  Gefiifie  ist  exLorm  verdickt,  weil  sie  aus  vielen 
Schichten  sehr  verlangerter  spindelformiger  Zellen  besteht.  Ihr  ver- 
liingerter,  wurstartiger  Kern  enthiilt  wenige,  aber  sehr  starke  Chromatin- 
korperchen  und  ein  oder  mehrere  durch  Toluidinblau  metachromatisch 
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gefarbte  nukleolenahnliche  Korperchen.  Das  spindelformige  Cyto- 
plasms dehnt  sicli  auf  einer  sehr  langen  Strecke  der  GefaBwand 
entlang  aus  und  enthalt  stark  basopliile  Schollen,  namentlich  in 
nachster  Nalie  des  Kernes.  Die  Textfig.  15,  obwohl  sie  von  einer 
anderen  Versucbsreihe  herstammt,  gibt  eine  genaue  Vorstellung  der- 
artiger  Veranderungen. 

Dieser  Vorgang  gibt  sich  in  der  diinnen  nekrotischen  Rand- 
zone,  die  wir  bis  jetzt  berucksichtigt  haben,  vorwiegend  in  den 
starkeren  GefaBen  kund,  weil  in  dieser  Zone,  wie  wir  gesehen  haben, 
fast  alle  Kapillaren  durch  die  Produktion  von  Kornchenzellen  sich 
auflosen.  In  den  weiter  entfernten  nichtnekrotischen  Zonen  dagegen 
trifft  man  diese  hyperplastische  Vorgange  der  Adventitia,  wie  wir  spater 
noch  sehen  werden,  in  alien  GefaBen,  auch  in  den  kleinsten,  wahrend 
die  Umwandlnng  der  Adventitialzellen  in  Kornchenzellen  dort  stets 
beschrankter  ist,  bis  sie,  je  melir  sie  sich  vom  Herde  entfernt,  Null 
wird. 

In  der  von  den  Kornchenzellen  durchsetzten  nekrotischen 
Randschicht  trifft  man  zahlreiche  starke,  feste  Strange  von  hyper- 
trophischen  Fibroblastcn.  Es  handelt  sich  augensclieinlich  urn  fur 
den  Kreislauf  undurchgangig  gewordene  Gefafiaste.  Tatsachlich 
sieht  man,  wenn  man  die  groBeren  noch  durchgangigen  GefaBaste, 
die  zwischen  den  KSrnchenzellenanhaufungen  verlaufen,  verfolgt, 
wie  von  Hirer  Wand  hier  und  da  diese  festen  Fibroblastenstrange 
ausgehen,  die  an  der  GefaBwand  vermittelst  einer  keilformigen  zellu- 
laren  Ausbreitung  inserieren;  untersucht  man  diese  Lasionsherde 
in  verschiedenen  Zeitabschnitten,  so  ergibt  sich,  daB  diese  Strange 
den  alten  vom  grofieren  Stamm  abgezweigten  Kollateralasten  ent- 
sprechen. 

Sclion  wenige  (4—7)  Tage  nach  der  experimentellen  Lasion 
beobachtet  man,  daB  bei  alien  derart  veranderten  GefaBen,  die  in 
der  nekrotischen  Randzone  und  in  den  ersten  nichtnekrotischen 
Schichten  verlaufen,  aus  den  Wanden  lange  hypertrophische  Adven- 
titialfibroblasten  in  schrager  oder  senkrechter  Richtung  zum  GefaB- 
rohr  (resp.  zum  eventuellen  Zellstrang)  strahlenformig  verlaufen, 
indem  sie  (lurch  die  enormen  Anhaufungen  von  Kornchenzellen 
hindurchdringen,  welche  den  ganzcn  der  Nekrose  anheimgefallefien 
Bezirk  einnehmen.  Diese  aus  den  praexistierenden  Gefafien  hervor- 
kommenden  Fibroblastenziige  bilden  ein  ausgedehntes  Netz  mil  weiten 
Maschen,  die  vollstandig  mat  Kornchenzellen  angefullt  sind.  Die 


37 


an  den  Knotenpunkten  dieses  Netzes  gelegenen  Fibroblasten  zeigen 
sich  nicht  als  sehr  verlangerte  schmale  Spindeln,  sondern  haben 
eine  dreieckige  oder  sternformige  Gestalt  und  senden  nach  ver- 
sehiedenen  Richtungen  spitze  Fortsatze  aus.  Audi  die  Kerne  dieser 
Elemente  sind  oft  eiformig  oder  rundlich  statt  wurstformig.  Langs 
dieser  Fibroblastenzuge  bemerkt  man  in  etwas  vorgerucktem  Zeit- 
abschnitt  zahlreiche  BlutgefaGe  mit  weitem  Kaliber  und  sehr  diinner 
Endothelwand;  letztere  wird  von  dem  vorher  gebildeten  Bundel  von 
spindelformigen  Fibroblasten,  wie  von  einer  Advcntitia,  begleitet, 
langs  (lessen  sich  das  GefaB  entwickelt  hat.  Mitten  in  tier  kom- 
plizierten  Anhaufung  hyperplastischer  Zellelemente  wird  es  jedocli 
unmoglich,  besondere  histologische  Bilder  zu  unterscheiden,  die  An- 
fangsstadien  des  GefaBneubildungsprozesses  darstellen,  obgleich  es  nicht 
zweifelhaft  sein  kann,  daB  hier  eine  GefaBneubildung  stattgefunden  hat. 

Wie  dem  aucli  sein  mag,  es  handelt  sich  hier  einfach  um  die  Vas- 
kularisation  des  wuchernden  Bindegewebes  (Granulationsgewebes), 
das  in  einem  ersten  Zeitabschnitt  in  alle  der  Nekrose  anheim- 
gefallenen  Teile  eindringt  und  allniahlich  ein  dichtes,  das  Nerven- 
gewebe  ersetzendes  Narbengewebe  bildet.  Und  da  die  reparatorischen 
Vorgange  sich  hier  nicht  von  den  wohl  bekannten  unterscheiden, 
die  in  irgend  einem  anderen  Organ  eintreten,  und  keine  direkte 
Beziehung  zum  eigentlichen  Nervengewebe  haben,  so  will  ich  nicht 
langer  dabei  verweilen. 

Das  nichtnekrotische  Nervengewebe  unterscheidel  sich  vom 
nekrotischen  dadurch,  dafi  in  ihm  nicht  alle  Zellelemente  der  Nekro- 
biose  verfallen  sind.  dafi  vielmehr  viele  sich  von  progressiven  Vor- 
gangen  ergriffen  zeigen.  Wahrend  man  namlich  in  einer  breiten, 
an  das  nekrotische  Gewebe  angrenzenden  Zone  schwere  Zerfalls- 
prozesse  in  den  Nervenzellen  beobachtet,  trifft  man  schon  in  den 
der  Lasion  sehr  nahe  liegenden  Zeitabschnitten  sehr  lebhafte  hyper- 
trophische  und  hyperplastische  Veranderungen  (mit  nicht  seltenen 
mitotischen  Figuren)  an  vielen  Glia-  und  GefaSzellen.  Die  In- 
tensital  aller  dieser  regressiven  resp.  progressiven  Prozesse  nimmt 
von  einem  Maximum  in  der  unmittelbar  an  das  nekrotische  Gewebe 
anstoBenden  Zone  gegen  die  entferntesten  Teile  des  Lasion sher des 
hin  allmahlich  ab,  bis  in  yeranderlicher  Entfernung  vom  letzteren, 
jc  nach  der  Schwere  der  Lasion,  jede  Spin-  einer  Reaktion  aufhort. 

Die  grSBeren  BlutgefaBe  und  viele  von  den  kleineren  in  der 
aichtnekrotischen  Zone  sind  durchgangig  und  seil  den  ersten  Augen- 
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blicken  nach  der  Lasion  sehr  erweitert.  Einige  Kapillaren  enthalten 
jedoch  kein  Blut,  haben  ein  sehr  verengtes  Lumen,  gewundenen 
Verlauf  and  zeigen  vielfaltige  regressive  Merkmale.  8—10  Tage 
nach  der  Lasion  beobachtet  man,  namentlich  im  Hundegehirn,  in 
dieser  Zone  zahlreiche  Stabchenzellen,  deren  Mehrzahl  vollstandig  zu- 
grunde  gegangenen  Kapillaren  entspricht. 

In  den  zaMreichen  noch  erhaltenen  GefaBen  bemerkt  man  ver- 
schiedene  Veranderungen.  In  den  dem  nekrotischen  Herde  zunachst 
gelegenen  GefaBen  findet,  wenn  auch  in  sehr  beschranktem  MaBe, 
die  Umwandlung  von  Adventitialzellen  in  Kornchenzellen  statt,  die 
sich  auch  von  der  GefaBwand  abgelost  vorfinden  konnen.  In  den 
vom  Herde  weiter  entfernten  GefaBen  kann  man  gleichfalls  Adven- 
titialzellen treffen,  deren  Zelleib  in  eine  Anhaufung  von  (zuweilen 
enonnen)  Vakuolen  von  verschiedener  GroBe  umgewandelt  ist;  meistens 
aber  behalten  sie  ihre  spindelformige  Gestalt  und  ihre  Beziehungen 
zur  GefaBwand  bei. 

Die  anffallendste  Veranderung  aber  ist  bei  der  Mehrzahl  dieser 
GefiiBe  die  schon  weiter  oben  (S.  35—36)  beschriebene  Hyperplasie  der 
Adventitialzellen.  Alle  GefilBe  dieser  Zone,  auch  die  feinsten,  zeigen 
schon  6 — 10  Tage  nach  der  Lasion  eine  betrachtliche  Verdickung 
ihrer  Wande  infolge  der  Wncherung  der  Adventitialzellschichten.  Da 
feruer  alle  Adventitialzellen  die  basischen  Anilinfarben  intensiv 
annehmen  und  das  Lumen  dieser  GefiiBe  gewolmlich  betrachtlich  er- 
weitert ist,  so  folgt  daraus,  daB  das  ganze  GefaBsystem  dieser 
Zone  in  den  Toluidinblaupraparaten  und  ahnlichen  mit  auBerordent- 
licher  Deutlichkeit  hervortritt.  Die  in  Textfigur  2  wiedergegebene 
Mikrophotographie  zeigt  einen  vertikalen  Sclmitt,  der  eine  in  der 
Himrinde  eines  Hundes  angelegte  weite  aseptische  Aushohlung  streift 
(Das  Tier  wurde  9  Tage  nach  der  Operation  getotet.)  Der  Schnitt 
f ii lit  in  die  nichtnekrotische  Zone,  und  wenn  audi  die  Nervenzellen 
schwer  verandert  sind,  so  erkennt  man  doch  noch  die  normale  Cyto- 
architektonik  der  Rinde.  In  einem  weiten  rundlichen  Bezirk  bemerkt 
man  hier  eine  ungeheure  Menge  von  GefaBen  mit  dichten,  stark  ge- 
fiirbten  Wanden.  Hier  haben  wir  eine  GefiiBreaktion,  die  groBe 
Ahnlichkeit  mit  der  hat,  die  sich  bei  der  sog.  nichteiterigen  Ence- 
phalitis zeigt,  bei  der  WEitNiCKEschen  akuten  Polioencephalitis 
sup.,  bei  der  durch  Bleivergiftung  hervorgerufenen  Encephalitis 
and  auch  in  den  Randern  eines  hamorrhagischen  oder  Erweichungs- 
herdes  usw. 
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Der  erste  Eindruck,  den  man  bei  der  Beobachtung  von  Be- 
zirken  mit  solchen  Gefaflveranderungen  hat,  besteht  darin,  dafi  dort 
eine  reiche  GefaBneubildung  stattgefunden  habe.  In  der  die  oben  be- 
sprochenen  pathologischen  Falle  behandelnden  Literatur  linden  wir 


Textfig.  2.  Rtachtige  Hypertrophic  unci  Hyperplasie  der  GefaBwandzellen  in 
einer  einem  grofien  ZerstOrungslieril  angronzenden  Ilirnrindenzone.  Dieser 
Schnitt  fill  It  wenig  entfernt  von  einer  groBen  aseptischen  GewebBexzision  in  <1<m- 
Hirnrihde  ernes  Hundes.  Das  Tier  wurde  9  Tage  nach  der  Operation  getotet. 
Alkoholfixierung.    Toluidinblaufarbung.  Mikrophotographie. 


40 


haufig  eine  solche  Erklarung  ausgesprochen.  Bei  weitaus  den  meisten 
Fallen  ist  jedoch  eine  derartige  Deutung  irrig.  Sie  stutzt  sich  auf  das 
trugerische  Bild,  welches  uns  die  gewohnlichen  Farbungen  mit  den 
basischen  Anilinfarben,  mit  Karmin,  Hamatoxylin  usw.  darbieten;  infolge 
der  sparlichen  Farbung,  welche  beim  normalen  die  GefaBwandelemente, 
namentlich  die  Kapillar-  and  Prakapillarwande  annehinen,  entgehen, 
vvenn  die  mit  den  erwahnten  Farbungen  hergestellten  mikroskopischen 
Praparate  fluchtig  beobachtet  werden,  viele  der  feinsten  GefaBe  der 
Beobachtung  oder  wenigstens  konnen,  wenn  sie  audi  im  einzelnen 
bemerkt  werden,  ihre  Gesamtzahl  und  ilire  wechselseitige  Anordnung 
nicht  synthetisch  erfaBt  werden.  Dagegen  ist  bei  den  pathologischen 
Praparaten,  ura  die  es  sich  hier  handelt,  unter  alien  Gewebsbestand- 
teilen  das  GefaBelement  das  augenfalligste,  das  sich  vor  alien 
anderen  der  Beobachtung  darbietet.  Wie  groB  der  Unterschied  des 
Eindrucks  ist,  den  der  Gesamtii  herb  lick  des  GefaBsystems  des 
Nervengewebes  im  Vergleich  zu  dem  unvollstandigen  Uberblick  gibt, 
den  uns  die  gewShnlichen  obenerwahnten  Praparate  liefern,  ersieht 
man  schon,  wenn  man  ahnliche  Stellen  bei  aus  normalem  Material 
hergestellten  Injektionspraparaten  und  z.  B.  bei  den  gewohnlichen 
NissLSchen  Praparaten  vergleicht.  Bei  dieser  Vergleichung  gewinnt 
man  den  ganz  deutlichen  Eindruck,  dafi  das  Nervengewebe  in  den 
ersten  Praparaten  ein  ungemein  viel  reicheres  GefaBnetz  besitzt  als 
bei  den  letzteren. 

Bei  meinem  experimentellen  Material  bemuhte  ich  mich,  stets 
die  Zahl  der  GefaBe,  die  in  den  die  Zerstorungsherde  umgebenden 
nichtnekrotischen  Zonen  angetroffen  werden,  mit  der  Zahl  der  in 
homologen  Zonen  von  normalem  Gewebe  enthaltenen  GefaBe 
zu  vergleichen,  in  dem  ich  Schnitte  von  genau  derselben  Dicke 
aus  denselben  Rindenschichten  homologer  Windungen  miteinander 
verglich.  Nun  konnte  ich  aber  bei  der  Zahlung  der  in  einem  mikro- 
skopischen Immersionsfelde  enthaltenen  GefaBe  und  bei  der  Be- 
rechnung  der  Durchschnittzahlen  groBer  Zahlungsreihen  konstatieren, 
daB  in  den  erwahnten  Reaktionszonen  durchaus  keine  Vermehrung 
der  Zahl  der  GefaBe,  sondern  vielmehr  eine  Verminderung  im 
Vergleich  zum  normalen  Gewebe  eintritt. 

In  der  Tat  zeigt  uns  die  Untersuchung  dieser  in  unmittelbarer 
Nahe  der  Zerstorungsherde  gelegenen  Reaktionszonen  bei  starken 
VergroBerungen  hier  und  da  GefaBstamme,  die  wohl  an  GefaBwand- 
elementen  sehr  reich  sind,  aber  ein  sehr  eingeengtes  Lumen  besitzen; 
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andere  (iefaBaste  sind  auf  einen  einfachen  Zellstrang  reduziert.  Letztere 
Stamme  reprasentieren,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  regressive  Stadien 
von  pr&existierenden  GefaBen;  bei  einigen  von  ihnen  sind  nanilich 
nnr  Reihen  von  wenigen  mehr  oder  minder  isolierten  spin  d  elf  Srmigen 
Zellen  (Stabchenzellen)  ubrig  geblieben.  Andrerseits  zeigen  alle  das 
so  ansehnliche  Netz  bildende  Gefafie  Wande,  die  sehr  reich  an  Zell- 
elementen,  besonders  an  Adventitialzellen  sind,  so  daB  besonders  bei 
den  wenige  Tage  nacli  der  Lasion  getoteten  Tieren  nicht  angenoninien 
werden  kann,  daB  sie  neugebildete  Gefaiie  darstellen.  Auch  schon 
aus  ihrer  Anordnung  erhellt,  daB  sie  dem  alten  GefaBnctz  entsprechen. 

Dies  sind  in  Kurze  tlie  wichtigsten  Veranderungen,  die  man 
im  GefaBsystem  des  einen  Zerstorungsherd  umgebenden  niclit  nekro- 
tischen  Nervengewebes  (1 — 15  Tage  nach  der  Operation)  antrifft. 
Diese  Veranderungen  sind  in  dem  ganzen  nicht  nekrotischen  Ge- 
webe  verbreitet. 

Einige  besondere  Anordnimgen  der  kleinsten  Kapillaren  miissen 
wir  jedoch  fur  sich  betrachten,  da  sie  von  alien  Antoren  ohne 
weiteres  als  Ausdruck  von  GefaBneubildungen  erklart  worden  sind. 
Dabei  miissen  wir  eine  sehr  diinne  Gewebsschicht,  die  unmittelbar 
dem  nekrotisierten  Teile  anliegt,  besonders  ins  Ange  fassen.  In  dieser 
Schicht  sind  offenbar  alle  spezifisch  nervosen  Elemente  im  hochsten 
Grade  verandert,  so  daB  sie  wenige  (4—6)  Tage  nacli  der  Liision 
entweder  vollstandig  verschwnndcn  sind  oder  nnr  kaum  erkennbare 
Spuren  zniiickgelassen  haben.  Die  Glia  dagegen  ist  schon  am  3.  Tage 
nach  der  Lasion  hier  in  gewaltigem  Wachstum.  Wahrend  in  der 
weiter  von  der  Lasion  entfernten  Zone  die  hypeitroidiischen  Glia- 
elemente,  wenn  sie  anch  zahlreich,  so  doch  zerstrent,  einzeln  oder  in 
kleinen  Gruppen  mitten  unter  den  mehr  oder  weniger  veranderten 
Nervenelementen  liegen,  bilden  sie  in  dieser  Schicht  fiir  sich  allein 
fast  das  ganze  Gewebe.  So  bilden  sie  eine  oft  scharf  abgegrenzte 
Schicht  zwischen  dem  nekrotischen  Gewebe  und  dem  Gewebe,  in 
welchem  die  Cyto-  und  Myeloarchitektonik  der  Rinde  erhalten  bleibt. 
In  dieser  Zone  linden  wir  besonders  haufig  jene  kolossalen  Astro- 
zyteiiformen,  die  ihren  Zelleib  uber  weite  Strecken  ausdehnen,  und 
dabei  die  bekannten  Gliarasen  bilden;  noch  mehr  entwickelte  Formen 
erlangen  (lurch  Kernvermehrung  die  von  Nissl  beschriebenen  zooglaa- 
oder  myxomicetenahnliche  Formen. 

Besonders  bemerkenswert  ist  der  Umstand  daB  vor  allcm  diese 
Hypertrophic  und  Hyperplasie  des  Gliaprotoplasmas  langs  der  noch 
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durchgangigen  GefaBe,  namentlich  langs  der  Kapillaren  und  Pra- 
kapillaren  beginnt  und  dafi  dementsprechend  in  weiter  vorgeruckten 
Perioden  dieselben  von  enormen  Rasen  und  Zooglaen  bildende  An- 
haufungen  von  Gliaprotoplasma  umgeben  warden. 

Aus  dem  Gesamtttberblick  dieser  Praparate  ergibt  sich  un- 
zweifelhaft  eine  direkte  Beziehung  zwischen  der  Anwesenheit  des 
Blutgefafies  und  der  groBten  Gliawucherung,  eine  Beziehung,  die 
alter  Wahrscheinlichkeit  nach  davon  abhangt,  dafi  die  an  das  GefaB 
anstofienden  Elemente  bessere  Nahrungsbedingungen  finden  als  die 
weiter  entfernten.  In  den  Kapillarstrecken,  bei  denen  keine  Adventitial- 
kerne  vorhanden  sind,  wird  in  den  NissLschen  Praparaten  die  diinne 
Adventitialscheide  wegen  der  enormen  Entwicklung  der  perivasalen 
Glia  sehr  schwer  wahrgenommen  und  die  Endothelwand  scheinl 
direkt  innerhalb  des  Gliaprotoplasmas  zu  liegen.  Da  gelegentlich 
der  Querschnitt  einer  Kapillare  keinen  Endothelkern  zeigen  kann, 
so  ist  dann  auch  eine  Verwechslung  mit  Vakuolen  des  Gliaproto- 
plasmas  moglich. 

A uf  diese  Weise  bilden  sich  sehr  sclione  Beispiele  jener 
interessanten  Bilder,  die  schon  Friedmann  und  Nissl  beschrieben 
haben,  und  die  den  Eindruck  machen,  als  sei  das  Gliaproto- 
plasma von  den  Kapillaren  durchbohrt,  durchloohert  worden.  Bei 
der  Mehrzahl  der  Falle  handelt  es  sich  meiner  Ansiclit  nacli 
um  einen  sozusagen  umgekehrten  ProzeB,  d.  h.  die  GefaBe  sind 
in  einen  grofien  Muff  von  rings  um  sie  herum  gewachsenem  Glia- 
protoplasma verwickel!  und  einbezogen  worden.  Eine  genaue  Unter- 
suchung  der  histopathologischen  Merkmale  dieser  von  Gliaprotoplasma 
eingeliiillten  (i  eta  Be  ergibt  meistens  ausgepragte  regressive  Merkmale 
ihrer  Wandelemente;  auBerdem  zeigt  die  vergleichende  Untersuchung 
der  Anordnung  des  GefaBnetzes  in  dieser  Zone  und  an  normalen 
Stellen  derselben  Windung,  daB  (abgesehen  von  einigen  von  der  be- 
nachbarten  Kontinuitatstrennungabhangenden  Verschiebnngen  undVer- 
unstaltungen)  die  Diclitigkeit  und  die  Anordnung  der  Gefafimascben 
sich  nicht  sehr  unterscheiden.  So  muB  man  annehmen,  daB  der 
groBte  Teil  dieser  GefaBe  Praexistierenden  entspricht. 

Ich  liabe  nicht  alle  GefaBe  gesagt,  weil  bei  einigen  GefaBen 
in  einer  sehr  beschrankten  Strecke  der  Reparationszone  die  Frage 
gestellt  werden  muB,  ob  hier  nicht  auch  eine  GefaBneubildung  erfolgt. 
Es  handelt  sich  um  die  diinne  Schicht  von  hypertrophischer  Glia, 
welche  direkt  an  das  Granulationsgewebe  anstoBt,  daB  an  die  Stelle 
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der  nekrotischen  Teile  tritt.  Hier  beobachtet  man  unregelmaBige, 
dichte  Kapillarnetze,  allerdings  von  sehr  beschrankter  Ausdehnnng. 
Die  diinnenRohre,  die  entweder  innerlialb  der  Glinprotoplasmamassen 
oder  in  den  Zwischenraumen  derselben  verlaufen,  sind  entschieden 
an  Zahl  vermehrt  und  bilden  ungewohnlich  geformte  Maschen  und 
ganz  seltsame  Kreuzungen.  Die  tiefgehendcn  Strukturveranderungen 
ilcs  Gewebes  machen  Vergleiche  hinsichtlich  der  relativen  Anzahl  der 
GefaBe  in  einem  bestimmten  Bezirk  sehr  unsicher,  so  daB  sich  nicht 
ausschlieBen  laBt,  daB  diese  UnregelmaBigkeit  und  besondere  Dichtig- 
keit  der  Kapillarmaschen  von  den  Verschiebungen  und  Schrumpfungen 
dieses  an  den  Lasionsherd  unmittelbar  grenzenden  Gewebes  herriihren. 
Docli  bilden  die  Diinnheit  der  Wande  dieser  Kapillaren,  die  Gleich- 
niaBigkeit  ihres  Kalibers,  die  scharfe  regelmiiBige  Form  ihrer  Ver- 
astelungen  und  Kurven  und  die  hypertrophischen  Merkmale  in  den 
Kndothelkernen  (betrachtliche  Anschwellung)  eine  Summe  von  Merk- 
malen,  die  sehr  zu  Gunsten  einer  GefaBneubildung  spricht 

An  diesen  Stellen  babe  ich  deshalb  ganz  besonders  nach  Bildern 
gesucht,  welche  Gef&tisprossungen  darstellen  konnten.  Die  sehr 
seltenen  konischen  Bildungen,  die  man  eventuell  antrifFt,  zeigen  sich 
nicht  nur  mit  Hilfe  geeigneter  Methoden  (s.  Technik  S.  3)  sondern 
selbst  in  den  NissLschen  Praparaten  deutlich  als  Insertionsstellen 
von  verodeten  praexistierenden  GefiiBen.  Andere  besondere  zellige 
Hervorragungen,  die  eventuell  als  GefaBsprossen  interpretiert  werden 
konnen,  habe  ich  nicht  gesehen. 

In  diesen  namlichen  Strecken  beobachtet  man  zarte  Kapillar- 
aste  mit  sehr  diinnen  Wanden  und  mit  sehr  sparlichen  Adventitial- 
elementen,  von  denen  sich  zuweilen  eine  kollaterale  Verastelung 
abtrennt,  die  rasch  diinner  wird  und  in  einen  tnehr  oder  minder 
zugespitzten  Stachel  auslauft.  Diese  Divertikel  sind  bisweilen  sehr 
kurz  und  den  Spornen  eines  Hahnes  vergleichbar,  oder  sie  dehnen 
sich  uber  eine  lange  Strecke  aus.  In  ihnen  setzt  sich  das  GefaB- 
lumen  bis  zur  Spitze  fort;  weder  dure]]  die  charakteristischen  Merk- 
male der  GefiiBwand  noch  durch  die  Zahl,  Anordnung  und  Struklur 
der  Endothelkerne  unterscheiden  sie  sich  von  der  Kapillare,  von  der 
sie  ausgehen;  zuweilen  trifft  man  in  ihnen  keinen  Kern  an;  nicht 
selten  finden  sich  ein  oder  zwei  Kerne  an  der  Insertionsstelle  mil 
der  Kapillare,  von  der  sie  ausgehen  (Texttig.  3  a,  c,  e).  Meistens  hat 
die  Spitze  des  Auslaufers  keine  Kerne  und  ist  sehr  spitz  und  hold 
bis  zur  Hohe;  die  Spitze  ist  von  einer  feinkornigen  Protoplasmakappe 
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bekleidet.  In  seltenen  Fallen  habe  ich  an  der  Spitze  dieser  Aus- 
laufer  einen  verlangerten  Kern  bemerkt,  aus  dem  noch  eine  gerade 
feinkdrnige  Protoplasmaspitze  ausgehl  (Textfig.  3  c).  Einige  von 
ihnen  zeigen  noch  in  der  Nfihe  ihrer  Basis  eine  Adventitialzelle;  in 
der  Mehrzahl  der  Fall©  ist  es  mir  jedoch  nicht  gelungen,  urn  diese 
Divertikel  herum  eine  Adventitialscheide  deutlich  nachzuweisen. 

Diese  spitzen  Divertikel  findet  man  znweilen  einfach  zwischen 
den  Elementen  des  Reparationsgewebes,  aber  man  beobachtet  audi 


Textfig.  3.  Verschiedene  Formen  spitziger  Kapillardivertikel  in  Zerstorungs- 
herde  begrenzenden  Reaktionszonen.  NlssLsche  Seifenmethylenblaumethode. 
Leitz'  Ok.  comp.  6.  Immersion  ;  auf  2/»  reduziert.  a  Kaninchen  3  Tage  nach 
der  Operation,  b  Kaninchen  9  Tage  nach  der  Operation,  c  Kaninchen  6  Tage 
nach  der  Operation,  d  Hnnd  6  Tage  nach  der  Operation,  e  Aus  der  eine 
tuberkulose  Rindenliision  begrenzenden  Zone  (beim  Menschen). 

sehr  feine  und  spitze  innerhalb  der  Gliaprotoplasmen,  dor  Gliarasen 
and  der  myxomicetoiden  Formen  (Textfig.  4). 

Die  Erklarung  dieser  spitzigen  Kapillai'divertikel  isl  keineswegs 
leicht.  In  Ermangelung  anderer  Bilder,  die  nns  eine  GefaBneubildung 
darstellen,  konnte  man  geneigt  sein,  sie  als  Sprossen  zu  erkliiren, 
die  sich  infolge  direkter  Extroflexion  der  Kapillarwand  auf  die  Art 
bilden,  so  wie  dies  von  Maximow  an  dem  innerhalb  der  Glaskammern 
wuchernden  Bindegewebe  beschrieben  worden  ist. 
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Wiihrend  aber  die  Beobachtung  Maximows  wirklich  einwand- 
frei  ist,  insofern  als  er  in  den  Glaskammern  die  ganze  Scliicht 
des  neugebildeten  Gewebes  in  alien  in  ihr  enthaltenen  GefaBen 
untersuchen  konnte,  haben  wir  hier  Gewebsschnitte  vor  Augen: 
diesbezuglich  ist  an  den  schweren  Einwand  zu  erinnern,  der  gegen 
alle  an  Schnittpraparaten  fiber  die  Gefafineubildung  hergestellten 
Untersuchungen  im  Satze  Maximows  enthalten  ist:  „Der  Versuch, 
sich  eine  Vorstellung  von  der  Beschaffenheit  der  jungen  GefaBe  auf 


Textfig.  4.  Spitzige  in  den  liypertropliischen  Gliamassen  verlanfende  Kapillar- 
divertikel  in  den  Reaktionszonen,  die  die  experinientell  in  der  Hirnrinde  hervor- 
gerufenen  Zerstornngsberde  umgeben.  Man  merke  in  d  das  feine  spitzige  von 
einer  dichten  Gliaprotoplasmaliiille  nmgebene  Divertikel.  NisSLsche  Seifen- 
methylenblaumethode.    Leitz'  Ok.  comp.  6.  Imm.  lj 


Grund  von  Sclinittpiiiparaten  zn  machen,  ist  von  vornherein  als 
fruchtlos  zu  bezeichnen."  Deshalb  mufi  sich  hier  die  Frage  auf- 
drangen,  ob  diese  Divertikel  tatsachlich  blinden  Kapillarasten  ent- 
sprechen  o.lor  ob  sie  nichl  eher  durch  einen  Schragschnitt  getroffene 
Kapillarstamme  darstellen. 

Es  gibt  verschiedene  (iriinde,   die  das  Vorbandensein  von 
blinden  Divertikeln  als  wahrscheinlich  annehmen  lassen:  a)  Im  all- 
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gemeinen  erkennt  man  leicht  den  schragen  Schnitt  einer  Kapillare, 
weil  man  an  ihrem  Encle  die  eiahnliche  oder  elliptisclie  Kontur  des 
geschnittenen  Gefafirohrs  sich  beim  Spielen  der  Mikrometerschraube 
andern  sieht,  was  bei  den  fraglichen  Divertikeln  nicht  der  Fall  ist 
b)  Die  schragen  Kapillarschnitte  endigen  ferner  meistens  zwar  in 
einer  mehr  oder  minder  verdi'mnten,  aber  doch  etwas  stumpfen,  diese 
Divertikel  dagegen  oft  in  dreieckiger,  sehr  scharfer  Spitze.  c)  In 
einem  sehr  schragen  Schnitte  einer  Kapillare  kann  das  Lumen  irr- 
tiimlieherweise  an  dem  zugespitzten  Ende  sehr  eingeengt  erscheinen, 
insofern,  als  hier  vom  ganzen  GefaBrohr  nur  ein  Sektor  ubii^bleiben 
kann.  dessen  Breite  offenbar  kleiner  sein  mufi  als  der  grofite  Kapillar- 
durchmesser.  Einen  Beweis,  dafi  in  den  zugespitzten  Divertikeln 
die  Breite  des  Gefafilumens  dagegen  allmablich  abnimmt,  haben  wir 
darin,  dafi,  wenn  ein  Endothelium  vorhanden  ist,  dieser  einen  grofien 
Teil  des  Gefafilumens  rinnenartig  umschlieBt  und  die  Enge  des 
Kalibers  deutlich  zeigt  (Textfig.  3a,  d);  im  iiuBersten  Rand  eines 
schrSgen  Kapillarschnittes  dagegen  zeigen  sich  audi  die  Endothel- 
kerne  als  schraggeschnittene  Gebilde. 

Diese  Merkmale  berechtigen  uns  jedoch  meines  Erachtens 
nicht  zn  den  SeliluU.  dafi  in  dieser  Zone  aus  den  Kapillaren  blinde 
Divertikel  hervorgehen;  denn  es  fehlt  nicht  an  Einwanden  gegen  eine 
solche  Deutung.  Allerdings  trifft  man  in  diesen  Reparationszonen 
die  zugesi)it/.ten  Divertikel  mit  besonderer  Haufigkeit  an,  wahrend 
ich  bei  der  Untersuchung  eines  umfangreichen  norinalen  Materials 
selten  kurze  Verastelungen  von  Kapillaren  antreffen  konnte,  die 
nicht  sofort  als  Schragschnitte  zu  erkennen  waren;  aber  die  grofiere 
Haufigkeit  von  zugespitzten  Divertikeln  in  den  Reparationszonen 
konnte,  hinsichtlich  der  tiefgehenden  Strukturveranderungen  des  Ge- 
webes  davon  abhangen.  dafi  die  Kapillarstainnie  mannigfache  Ver- 
schiebungen  durchgemacht  haben,  wobei  sie  einen  sehr  unregelmafiigen 
Verlanf  annahmen:  so  ware  es  moglich,  dafi  der  Schnitt  hier  mit 
ungewohnlicher  Haufigkeit  die  Kapillaren  verschieden  schrag  trifft. 
Auch  hat  der  Nachweis  der  abnormen  Diinnheit  des  Gefafilumens 
am  Scheitel  dieser  Divertikel  keinen  absoluten  Wert,  weil  in  diesen 
veranderten  Bezirken  Kapillaren  nicht  selten  sind,  deren  Lumen 
sehr  eingeengt  ist:  so  konnten  sie,  schraggeschnitten,  sich  als  be- 
sonders  diinne  Divertikel  zeigen.  Naturlich  erlangen  die  im  vor- 
stehenden  dargelegten  Einwande  noch  grofieres  Gewicht  hinsichtlich 
der  ebenfalls  leicht  vorhandenen  Divertikel  mil  stiiinitlVin  Ende. 
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Zusammenfassend,  gebe  ich  die  Resultate  meiner  Beobachtungen 
bei  den  verscliiedenen  experimentellen  aseptischen  Hirnlasionen : 

I.  Bei  groBen  aseptischen  Lasionen  des  Nervengewebes 
l>eobachtet  man  durchaus  verschie dene  Reparation sproz esse, 
je  nachdem  es  sich  urn  nekrotische  oder  nicht  nekrotische 
Teile  des  Gewebes  handelt.  Das  nekrotische  (erweiclite) 
Gewebe  wird  schnell  resorbiert  und  parallel  damit  durch 
ein  neugebildetes  (Granulations-)Bindegewebe  ersetzt,  das 
zahlreiche  ebenfalls  neugebildete  BlutgefaBe  durchziehen. 

II.  In  dem  den  Zerstorungsherd  iimgebenden,  nicht 
nekrotischen  Nervengewebe  bemerkt  man  neben  Zerfalls- 
prozessen  zahlreicher  nervosen  Elemente  und  neben  leb- 
liaften  progressiven  Gliavcranderungen  mannigfache  GefiiB- 
veranderungen  und  zwar:  eine  betrachtliclie  Erweiterung 
des  GefaBlumens,  UmwancUung  mehrerer  Ad ventitialzellen 
in  Korrichenzellen  (namentlich  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Lasion),  Zusammenschrumpfen  und  Verodung  einiger 
kleineren  Aste,  besonders  aber  eine  reiche  Hypertropliie 
und  Hyperplasie  der  Adventitialzellen  vieler  GefaBst&mme. 

III.  Im  groBten  Teile  dieses  nicht  nekrotischen  Ge- 
webes  laflt  der  genaue  Vergleich  mit  homologen  nornialen 
Teilen  eine  Verinehrung  der  Zahl  der  Blutgefafie  aus- 
schlieBen. 

IV.  Nur  in  einer  schmalen,  unmittelbar  an  die  nekro- 
tischen Teile  grenzenden  Zone,  die  fast  ausschlieBlich  aus 
neugebildeter  Glia  besteht,  tritt  eine  leichte  Verdichtung 
der  Kapillarnetze  ein:  ob  diese  leichte  Vermehrung  der  Zahl 
der  Kapillaren  eine  relative  is t,  d.h.  durch  die  Schrumpfung 
des  Gewebes  infolge  der  Zerstorung  einer  groBen  Zahl  (be- 
sonders nervosen)  Elemente  veranlaBt  wird  oder  wirklich 
durch  (iefaBneubildung,  laBt  sich  nicht  sicher  entscheiden. 

Angenommen  daB  diese  Vermehrung  von  einer  GefaB- 
neubildung  abhangt,  so  hat  die  in  verscliiedenen  aufeinander 
folgenden  Zeitabschnitten  ausgefuhrte  histopathologische 
Untersuchung  als  einziges  Zeichen  eines  solchen  Prozesses 
eigentumliche  Gebilde  konstatieren  lassen.  die  wie  aus 
Kapillaren  hcrvorgehende  Divertikel  aussehen:  diese  Ge- 
bilde stellen  mSglicherweise  die  Sprossen  von  in  der 
Bildung  begriffenen  neuen  GefiiBen  dar.     Das  wirkliche 
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Vorhandensein  blinder  Divertikel  kann  jedoch,  in  Schnitt- 
praparaten,  nicht  direkt  bewiesen  werden,  und  demgemaB 
kann  auch  die  oben  angeftihrte  Deutung  nur  eine  hypo- 
thetische  sein. 

c)  Vollkommene  besonders  dichte  GefaBnetze. 

Unabhangig  vom  Nachweis  der  Gefafisprossen,  drangt  sich  die 
Frage,  ob  in  einem  bestimmten  Bezirk  in  naherer  oder  entfernterer 
Zeit  eine  Gefafineubildung  stattgefnnden  hat,  in  vielen  pathologischen 
Fallen  anf,  in  denen  die  Maschen  des  Kapillarnetzes  besonders  zahl- 
reich  und  eng  erseheinen.  Im  folgenden  Kapitel  werde  ich  nachweisen, 
daB  es  sich  bei  vielen  dieser  Falle  urn  eine  relative  Vermehrung 
handelt,  die  nicht  von  ciner  Neubildung  abhangt,  sondern  zu  einem 
partiellen  Verschwinden  des  zwischen  den  verschiedenen  GefaBasten 
befindlichen  Gewebes  in  Beziehung  stj^ht.  Auf  einige  Falle  ist  jedoch 
eine  solche  Erklarung  nichl  anwendbar,  und  zwar  vor  allem  in 
mehreren  diffnsen  Erkrankungen  des  Nervengewebes,  in  welchem 
man  keine  ZerstSrungsbezirke  der  Nervenelemente  beobachtet.  Bei 
verschiedenen  Formen  von  akuten  Krankheiten  der  Hirnrinde,  mit 
besonderer  H&ufigkeit  und  Evidenz  z.  B.  bei  Malaria  perniciosa,  trifft 
man  in  der  grauen  Substanz  SuBerst  engc  (Textfig.  5)  and  seltsam 
gestaltete  z.  B.  kieisi'ormige  Kapillarmaschen  (Tafel  II,  Fig.  31),  die 
so  eng  sind,  dafi  sic  /,.  B.  kaum  eine  oder  zwei  Nervenzellen  ent- 
halten:  zuweilen  scheinl  sogar  die  Kapillare  direkt  an  das  Cytoplasma 
der  Nervenzelle  selbst  anznlehnen.  Ahnliche  Bildungen  beobachtet 
man  vie!  seltener  im  normalen  Gewebe. 

Ich  glaube,  daB  die  abnorme  Hanfigkeit,  mit  der  sich  in  den  oben 
(Twahnten  Fallen  diese  dichten  und  engen  Kapillarmaschen  voi  kommen, 
nur  eine  scheinbare  ist.  So  viel  steht  jedenfalls  fest,  daB  bei  den  gewohn- 
lichen  NissLschen  Praparaten  und  ahnlichen  manche  der  feinsten  Kapil- 
laren  nicht  wahrgenommen  werden  und  dies  entweder  weil  bei  kurzen 
Strmimen  die  uns  ihr  Vorhandensein  anzeigenden  Wandkerne  fehlen 
kdnnen,  oder  weil  die  nicht  selten  blutleeien  Kapillaren  infolge  der 
schrumpfenden  Einwirkung  der  Fixierungsfliissigkeit  auBerordentlich 
zusammengeschrum])ft  sind,  so  daB  sie  der  Beobachtung  entgehen.  Ich 
glaube,  daB  einige  jener  aufierst  diinnen  Bindegewebsziige,  die,  wie  wir 
sahen,  zuweilen  zwei  benachbarte  Kapillaren  verbinden  (s.  S.  23)  und  die 
im  wesentlichen  aus  wenigen  zarten  Adventitialelementen  zu  bestehen 
scheinen,  solchen  geschi'umpt'lon  KapillarS,stchen  entsprechen.  Der- 
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artige  Verbindungsfaden  beobachtet  man  z.  B.  (bei  in  Alkohol  fixiertem 
Material)  Mufiger  in  der  I.  Rindenschicht  (Lamina  zonalis);  diese 
Schicht  erscheint  in  dem  erwahnten  Material  meistens  sehr  sparlich  vas- 
kularisiert;  wenn  wir  aber  ein  gutes  Injektionspraparat  untersuchen, 
so  fallt  uns  dagegen  die  auBerordentlich  reiche  Kapillarvaskularisation 
auf.  Berticksichtigt  man,  daB  gerade  in  dieser  Schicht  die  schrumpfende 
Wirkung  der  Fixierungsfliissigkeit  besonders  energisch  ist.  so  kann 
man  einen  guten  Teil  der  erwahnten  Verbindungsfaden  als  kunstlich 
geschrumpfte  Kapillarastchen  erklaren. 


Textfig.  5.  AuBerst  zahlreiche  Kapillarverastelungen,  bzw.  sehr  enge  Kapillar- 
maschen  in  der  kleinen  Pyramidenschicht  der  Zentralwindungen,  bei  einem  Fall 
von  Malaria  perniciosa.  Die  Punktchen  im  GefaBlumen  stellen  die  Malariaparasiten 
4ar.  Man  vergleiche  der  Umfang  der  Kapillarraaschen  mit  der  GroBe  der  kleinen 
Pyramidenganglienzellen.  Alkoholfixierung  —  Toluidinblaufarbung.  Mikro- 
photographie.  Die  auBerst  zarten  Konturen  der  Kapillaren  sind  etwas  retouchiert. 

Zu  den  Kapillaren,  die  am  leichtesten  infolge  ihrer  Feinheit 
und  der  daraus  folgenden  Sparlichkeit  der  Gefafiwandkerne  der  Be- 
obachtung  entgehen  konnen,  sind  einige  Stamme  zu  rechnen,  die 
ganz  in  der  Nahe  der  Pyramidenzellen  und  oft  dicht  an  sie  an- 
stofiend  verlaufen  und  offenbar  die  letzten  allerfeinsten  Verzweigungen 
des  Kapillarnetzes  darstellen.  In  den  mit  den  gebrauchlichsten 
Methoden  aus  der  normalen  menschlichen  Hirnrinde  angefertigten 
Praparaten  ergeben  sich  diese  Beziehungen  selten  klar,  wahrend 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    4.  Band.    1.  Heft.  4 
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man  sie  bei  niederen  Tieren  haufig  deutlich  beobachtet.  Es  handelt 
sich  im  allgemeinen  urn  sehr  feine  Stamme,  die  sich  spiralformig 
urn  den  Nervenzelleib  herumdrehen  und  zuweilen  innerhalb  einer 
Einsenkung  des  Zytoplasmas  zu  verlaufen  scheinen  (ein  schon  von 
Turner  hervorgehobener  Befund,  der  die  Kapillare  „nutrient  vessel" 
cler  Pyramidenzelle  nennt);  ich  habe  ferner  in  einigen  seltenen  Fallen 
audi  bemerken  konnen,  daB  eine  Kapillare  durch  das  Zytoplasma 
der  Nervenzelle  hindurchging. 

In  dieser  Hinsicht  muB  die  Frage  gestellt  vverden,  ob  nicht 
einer  der  Griinde,  weshalb  diese  Kapillaren  oft  der  Beobachtung 
entgehen,  darin  besteht,  dafi  infolge  der  groBen  Diinnheit  ihres 
Kalibers  Blutkorperchen  nicht.  (unter  normalen  Verhaltnissen)  hin- 
durchgehen  und  so  auch  der  durch  die  Anwesenheit  der  roten  Blut- 
korperchen gelieferte,  zur  Bestimmuug  der  Lage  der  feinsten  Kapillar- 
aste  sehr  niitzliche  Anhalt  fehlt.  Soviel  steht  fest,  daB  in  Fallen, 
in  welchen  eine  auBerordentliche  Erweiterung  des  GefaBsystems  vor- 
handen  ist,  z.  B.  bei  Malaria  perniciosa,  bei  der  alle  HirnrinclengefaBe 
enorm  erweitert  und  mit  roten  Blutkorperchen  gefiillt  sind  (von 
denen  viele  aufierdem  die  pigmentierten  Parasiten  enthalten),  diese 
intimen  Beziehungen  zwischen  Kapillaren  unci  Nervenzellen  mit 
groBer  Deutlichkeit  zutage  treten.  Ebenfalls  beobachtet  man  sie  mit 
besonderer  Hautigkeit  in  gewissen  Fallen  von  progressive!"  Paralyse, 
in  denen  die  Adventitialelemente  hypertrophisch,  gelegentlich  auch  ver- 
mehrt  sind,  so  daB  die  Gefafikontur  deutlicher  sichtbar  wird.  Auf 
Grund  dieser  Beobachtungen  und  in  anbetracht  des  Umstandes,  daB 
man  bei  guten  Injektionspraparaten  von  normaler  Hirnrincle  haufig 
diese  auBerst  engen  Maschen  und  besonderen  perizellularen  An- 
ordnungen  des  Kapillarnetzes  antrifft,  glaube  ich,  daB  diese  Befunde 
in  den  hier  in  Betracht  kommenden  pathologischen  Fallen  nicht  als 
Ergebnis  einer  GefaBneubil clung  erklart  werden  konnen,  sondern 
einfach  fur  normale  Bildungen  gehalten  werden  miissen,  die  infolge 
verschiedener  pathologischer  Verhaltnisse  1  ei  ch  t  e  r  s  i  c  h  t  b  a  r  w  e  r  d  e  n*). 

Das  bis  jetzt  Gesagte  gilt  fur  Falle,  in  denen  das  die  Gefafie 
umgebende  Gewebe  sich  im  groBen  und  ganzen  unversehrt  zeigt. 

*)  Meiner  Ansicht  nach  fehlt  jeder  Anhalt,  urn  fur  das  Nervengewebe  die 
von  Eberth  (1871)  ausgesprochene  Anschauung  gelten  zu  lassen,  der,  in  der 
Froschhyaloidea  unter  normalen  Verhaltnissen  das  Vorhandensein  von  „ganz 
feinen  Verbindungsbriicken  benachbarter  Kapillai-en"  nachwies,  „welche  in  ihrem 
Durchmesser  oft  weit  hinter  der  Stammkapillare  zuriickbleiben  und  oft  nicht 
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Gewisse  eigenartige,  auBerst  enge  Kapillarmaschen  dagegen 
(wie  z.  B.  die  von  Alzheimer  in  Tafel  II,  Fig.  22  seiner  Arbeit 
iiber  die  progressive  Paralyse  gezeichneten),  die  man  zuweilen  in 
kleinen,  wohl  abgegrenzten  Bezirken  antrifft,  in  denen  man  einen 
totalen  Zerfall  der  spezifisch  nervosen  Elemente  und  eine  riesige 
(besonders  protoplasmatische)  Gliawucherung  beobachtet,  wie  auch 
einige  der  besonders  dichten  Kapillarnetze,  auf  die  ich  bei  den  oben 
erwahnten  experimentellen  Untersuchungen  in  einigen  machtigen 
reparatorischen  Gliamassen  am  Rande  einer  Hirnlasion  hingewiesen 
habe,  lassen  sich  weder  durch  die  Annahme  erklaren,  daB  sie  ein- 
fach  dem  deutlicher  sichtbar  gewordenen  praexistierenden  Kapillar- 
netz  entsprechen  (da  ja  dafiir  die  Gewebsstruktur  zu  tiefgehend  ver- 
andert  ist),  noch  durch  die  Annahme,  dafi  ihre  eigenartige  Dichtheit 
nur  eine  Folge  der  Gewebsschrumpfung  sei.  In  diesen  Netzen  be- 
merkt  man  namlich  sehr  kurze  Gefafistamme  mit  bestimmtem  Verlauf, 
gleichmaGigem  Kaliber,  sehr  regelmafiigen  scharflinigen  Konturen, 
sehr  zarten  Wanden  mit  geschwollenen  Endothelkernen  und  sehr 
sparlichen  Adventitialelementen,  lauter  Merkmale,  die  nicht  gestattenT 
die  Bildung  dieser  dichten  Netze  einfach  von  einem  Zusammen- 
schrumpfen  des  Gewebes  (s.  S.  59)  abhangig  zu  machen. 

Flir  diese  tibrigens  sehr  seltenen  Bildungen  bleibt  keine  andere 
Erklarung  tibrig,  als  die  schon  von  Alzheimer  bei  der  Paralyse 
und  von  Nissl  bei  den  experimentellen  Lasionen  angenommene,  daB 
sie  das  Ergebnis  einer  Gefafineubildung  sind. 

Aus  den  vorliegenden  Untersuchungen  ergibt  sich  also,  daB 
eine  echte  retikulare  GefaBvermehrung  im  zentralen  Nervengewebe  eine 
sehr  seltene  Erscheinung  sein  durfte  und  da6  in  den  seltenen  Fallen, 
in  denen  sie,  wie  es  scheint,  angenommen  werden  mufi,  dies  fur 
Gewebsstrecken  gilt,  in  denen  tiefgehende  Veranderungen  statt- 
gefunden  haben,  die  nicht  nur  den  grofiten  Teil  der  spezifisch  nervosen 
Strukturen  zerstort,  sondern  auch  die  Beziehungen  zwischen  den 
Gliastrukturen  und  dem  GefaBsystem  grundlich  verschoben  haben. 


Nachdem  schon  Weigert  die  Gefafie  als  etwas  fur  die  Nerven- 
zentren  genau  so  Fremdes  wie  die  Pia  mater  bezeichnet  hatte,  hat 

hinreichenden  Raum  fur  ein  BlutkOrperchen  boten,"  und  meinte,  dafi  „diese 
Auswuchse,  die  sich  als  echte  Vasa  serosa  und  wie  die  jungsten  Sprossen  wach- 
sender  Kapillaren  verhalten",  einen  Beweis  dafiir  darstellen  kflnnten,  daU  auch 
im  erwachsenen  Tiere  eine,  wenn  auch  beschrankte  Gefafineubildung  stattfindet. 

4* 
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Degenkolb  die  Bekauptung  aufgestellt,  daB  die  Adventitia  der  Ge- 
faBe  des  zentralen  Nervengewebes  eine  „biologische  Grenz- 
scheide"  darstellt,  welche  die  mesodermalen  von  den  ektodermalen 
Gewebsbestandteilen  trennt. 

Spaterhin  verfocht  auch  Nissl  mit  grofiter  Entschiedenheit 
diese  Auffassung,  indem  er  nickt  nur  bezuglich  des  normalen 
Nervengewebes  wiederkolt  die  Ansickt  aussprach,  dafi  „was  jenseits 
der  Adventitia  sick  befindet,  ektodermaler  Herkunft  istu,  sondern 
auch  darauf  hinwies,  dafi  dieser  Satz  „in  histopathologischer  Hinsicht 
von  allergrofiter  Tragweite  ist".  „Wer  in  der  Adventitia  der  Ge- 
fafie",  schrieb  Nissl  1903,  „nur  eine  Wandsckickt  des  Lymphgefafi- 
systems,  und  nicht  die  biologische  Grenzscheide  zwischen  den 
ekto-  und  mesodermalen  Bestandteilen  des  zentralen  Nerven- 
gewebes erblickt,  kann  unmoglich  gewisse  histopathologische  Vor- 
gange des  Nervensysteins  verstehen." 

Die  Eigenschaft  dieser  biologischen  Grenzmembran  gelangt  sicht- 
bar  zum  Ausdruck  in  jenen  Fallen  wo  ,,entweder  ektodermale  oder 
mesodermale  Bestandteile  des  Nervengewebes  derart  geschadigt  sind, 
dafi  sie  nicht  rnehr  Wachstunushindernisse  fiir  die  iibrigen,  nicht  ge- 
schadigten  Elemente  bilden;  es  wird  dann  der  auf  diese  Weise  ge- 
storte  biologische  Gleichgewichtszustand  nicht  durch  progressive  Vor- 
gange  von  Bestandteilen  beliebiger  Herkunft  wieder  hergestellt,  sondern 
ausschliefilich  durch  die  progressive  Tatigkeit  von  Bestand- 
teilen der  gleichen  Herkunft.  So  sind  die  reparatorischen  Vor- 
gange  innerhalb  und  aufierhalb  der  Grenzscheide  voneinander  durchaus 
unabhangig.  Einen  wesentlichen  anderen  Charakter  zeigen  die  zur 
Wiederherstellung  des  biologischen  Gleichgewichtes  fiihrenden  repa- 
ratorischen Vorgange,  wenn  in  dem  geschadigten  Nervengewebe  keine 
biologische  Grenzscheide  mehr  vorhanden  ist."  Dieser  Fall 
tritt  ein,  wenn  (wie  z.  B.  bei  Verletzungen,  Blutungen,  Abszessen  und 
Erweichungsherden ,  bei  der  Bildung  von  Tuberkelknoten)  nicht 
einzelne  Bestandteile  meso-  oder  ektodermaler  Herkunft  .  .  .  sondern 
samtliche  Bestandteile  des  Nervengewebes  in  grofierem  oder 
geringerem  Umfange  zertrummert  werden  oder  der  Nekrose  anheim- 
fallen.  ,,In  diesem  Falle  werden  die  reparatorischen  Vorgange  aus- 
schliefilich von  den  angrenzenden  prolifetationsfahigen  Bestandteilen 
mesodermaler  Herkunft,  also  von  den  Gefafien  der  an  das  zugrunde 
gegangene  Nervengewebe  unmittelbar  angrenzenden  Gewebsschicht, 
in  die  Wege  geleitet.  In  alien  derartigen  Fallen  entwickeln  sich 
aus  diesen  Gefafien  Endothelsprossen  und  Strange  von  Fibroblasten, 
welche  zwischen  den  nekrotischen  Gewebsmassen  vordringen  und  da- 
bei  gleichzeitig  in  grofieren  oder  in  geringeren  Mengen  Gitterzellen 
abscheiden." 


53 


Spater  zog  jedoch  Schmaus  (1904)  die  Berechtigung  dieser 
Auffassung  der  „biologischen  Grenzscheide"  einigermaBen  in  Zweifel, 
wobei  er  sich  namentlich  auf  den  von  Nissl  selbst  einige  Jahre 
vorher  (1899)  betonten  Befund  einiger  perivaskularer  Infiltrate  berief, 
welche  im  Gehirn  eines  Hundes,  der  eine  Geistesstorung  gezeigt 
hatte,  die  adventitielle  Scheide  tiberschritten  zu  haben  schienen. 

Auch  Nissl  selbst  war  spater  (1904)  der  Ansicht,  daB  sich, 
wenigstens  im  Gebiete  der  Pathologie,  die  Auffassung  einer  biologischen 
Grenzscheide  nicht  mehr  aufrechterhalten  lasse,  insofern  als  er  einer- 
seits  die  Stabchenzellen  als  mesodermale  Elemente  betrachtete,  die 
von  der  GefaBwand  herstammten  und  infolge  pathologischer  Verhalt- 
nisse  in  die  ektodermalen  Bestandteile  eingedrungen  und  gewandert 
seien;  andererseits  hatte  er  als  sehr  haufig  die  GefaBwucherung  im 
Nervengewebe  zugegeben,  nicht  nur  bei  „Herderkrankungenu  sondern 
auch  bei  der  Paralyse,  bei  der  Hirnlues  und  bei  gewissen  Formen 
des  chronischen  Alkoholismus.  Er  schrieb  deshalb:  „Diese  Tatsache 
spricht  gegen  die  Annahme,  daB  die  adventitiellen  Scheiden  auch 
unter  pathologischen  Umstanden  eine  biologische  Grenzscheide  zwischen 
den  mesodermalen  und  ektodermalen  Gewebsbestandteilen  darstellen". 

Nissl  bemerkte  jedoch,  indem  er  sich  namentlich  auf  die  pro- 
gressive Paralyse  bezog,  daB  die  am  meisten  der  Auffassung  der 
biologischen  Grenzscheide  widersprechenden  Erscheinungen  mehr  von 
seiten  der  eigentlichen  Elemente  des  GefaBsystems  (GefaBsprossung 
und  Stabchenzelleneinwanderung)  herruhrten  als  von  seiten  der  infil- 
trativen  Prozesse  im  Sinne  einer  Invasion  der  Infiltrationselemente 
in  das  umgebende  Nervengewebe.  Er  schrieb  namlich  „(es)  muB 
mit  allem  Nachdruck  betont  werden,  daB  es  fast  nur  Abkommlinge 
der  Zellen  des  GefaBbindegewebsapparates  sind,  welche  die  adventi- 
tiellen Scheiden  iiberschreiten,  wahrend  die  Adventitialscheiden,  die 
hamatogenen  Elemente  mit  vereinzelten  Ausnahmen  auch  bei 
der  Paralyse  zurtickhalten". 

Durch  die  vorliegenden  Untersuchungen  sind  nun  die  Einwande 
wieder  mehr  eingeschrankt  worden,  die  man  gegen  die  Auffassung 
der  deutlichen  Trennung  zwischen  mesodermalen  und  ektodermalen 
Gewebsbestandteilen  selbst  bei  pathologischen  Vorgangen  er- 
heben  konnte,  insofern  als  nachgewiesen  wurde:  a)  daB  die  GefaB- 
neubildung  im  Nervengewebe  eine  sehr  seltene  Erscheinung  ist 
und  daB  in  den  wenigen  Fallen,  in  welchen,  wie  es  scheint,  eine 
solche  angenommen  werden  muB,  dies  unter  ganz  besonderen  Be- 
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dingungen  geschieht,  b)  daB  die  meisten  mesodermalen  Stabchenzellen 
nicht  als  von  den  GefaBwanden  her  in  Bewegung  gesetzte  und  durch  die 
ektodermalen  Bestandteile  eingewanderte  Elemente  zu  betrachten 
sind,  sondern  daB  sie  vielmehr  Teile  von  praexistierenden  GefaBen 
darstellen,  die  innerlialb  des  Nervengewebes  infolge  der  mehr  und 
minder  vollstandigen  GefaBverodung  iibriggeblieben  sind;  c)  daB  in 
den  vereinzelten  Ausnahmefallen,  in  denen  wir  bei  der  progressiven 
Paralyse  in  den  NissLschen  Praparaten  mitten  unter  den  ektodermalen 
Elementen  freiliegende  Infiltrationszellen  zu  finden  glauben,  diese 
sich  bei  Verwendung  geeigneter  Methoden  meistens  in  den  Uberresten 
der  Adventitialscheiden  verodeter  und  fast  vollstandig  verschwunde- 
ner  GefaBe  liegend  erweisen. 

Nachdem  wir  also  einerseits  pathologische  Prozesse  unterschieden 
haben,  bei  denen  samtliche  Gewebsbestandteile  zerstort  werden,  bei 
denen  also  die  reparatorischen  Vorgange  von  einem  Granulations- 
gewebe  ausgeiibt  werden  und  andererseits  pathologische  Prozesse, 
bei  denen  nicht  samtliche  Gewebsbestandteile  zugrunde  gegangen 
sind,  bei  denen  man  also  wirklich  von  im  N erven gewebe  sich  voll- 
ziehenden  reparatorischen  Vorgangen  sprechen  kann,  konnen  wir  die 
SchluBfolgerung  ziehen,  daB  bei  diesen  letzteren  in  der  groBten 
Mehrzahl  der  Fiille.  wie  schon  frtther  Nissl  deutlich  betont  hatte, 
eine  scharfe  Trennung  zwischen  den  mesodermalen  und  den  ekto- 
dermalen Gewebsbestandteilen  bestehen  bleibt. 

Da  eine  solche  scharfe  Trennung  zwischen  den  mesodermalen 
und  ektodermalen  Bestandteilen  eine  fundamentale  feststehende  Tat- 
sache  im  Nervengewebe  und  in  histopathologischer  Hinsicht,  um 
mit  Nissl  zu  sprechen,  „von  der  grofiten  Tragweite  ist",  so  glaube 
ich,  for  angemessen  zu  versuchen,  iiber  die  abstrakte  Formel  der 
„biologischen  Grenzscheide",  welche  im  Grunde  genommen  nur  die 
Tatsache  der  Trennung  synthetisch  ausdruckt,  etwas  hinauszugehen. 
Ich  halte  es  namlich  fiir  interessant  zu  versuchen,  auf  Grund  unseier 
anatomischen  und  physiologischen  Kenntnisse  des  Nervengewebes, 
die  Frage  zu  beantworten:  Auf  welchen  Bedingungen  beruht  es,  daB 
bei  Krankheitsprozessen,  bei  denen  nicht  alle  Gewebsbestandteile  des 
Nervengewebes  zugrunde  gegangen  sind,  nur  in  sehr  seltenen  Aus- 
nahmefallen eine  Einmischung  der  mesodermalen  zwischen  den  ekto- 
dermalen Bestandteilen  in  Form  einer  GefaBneubilung  stattfindet,  und 
wie  lassen  sich  die  seltenen  Ausnahmen  von  diesem  allgemeinen 
Gesetze  erklaren? 


55 


Heutzutage  sind  alle  Autoren  (u.  a.  Marchand,  Ribbert, 
Maximow)  einstimniig  der  Ansicht,  daB  die  GefaBneubildung  im  all- 
gemeinen  erfolgt  auf  einen  sog.  chemotaktischen  Reiz  bin,  der  die 
Gef&Bsprossen  wachsen  laBt  und  ihren  Weg  durch  die  Gewebe  lenkt. 

..Wenn  wir  alle  reinen  mechanischen  Bedingungen",  schreibt  dies- 
beziiglich  Maximow,  „bei  Seite  lassen,  die  audi  sehr  wichtig  sein 
konnen  und  z.  T.  auch  schon  von  Thoma  klargestellt  worden  sind, 
so  ist  meiner  Meinung  nach  gerade  die  Chemotaxis  dasjenige  Moment, 
welches  bei  der  entziindlichen  GefaBentwicklung  die  Hauptrolle  spielt: 
so  wird  es  auch  z.  B.  von  Marchand  angenommen.  Warum  sehen 
wir  an  den  GefaBen  das  Endothelrohr  hier  und  da,  immer  an  einer 
bestimniten  Stelle,  hervorragende  Sprossen  bilden,  ohne  daB  sogar 
Wachstum  oder  Vermehrungserscheinungen  gleich  mithelfen  muBten? 
Warum  dehnen  sich  diese  Sprossen  aus,  warum  richten  sie  sich  alle 
wie  verstandige  Wesen,  dahin,  wo  noch  keine  GefaBe  vorhanden,  wo 
sie  aber  notig  sind?  Warum  kann  sich  dabei  das  Protoplasma  der 
Endothelzellen  so  oft  an  der  Spitze  der  Sprosse  ansammeln  und 
lange  fadenformige  Auslaufer,  Pseudopodien  nach  verschiedenen, 
keineswegs  zufalligen  Richtungen  aussenden?  Hier  kann  doch  ge- 
wiB  nichts  anderes  im  Spiele  sein,  als  der  anziehende  po- 
sitiv  chemotaktisch  wirkende  EinfluB  der  von  irgendwelchen 
im  Gewebe  befindlichen  Substanzen  auf  das  lebendige  Proto- 
plasma der  Endothelzellen  ausgeiibt  wird." 

Im  Grunde  genommen  wird  durch  den  Namen  „chemotaktischer 
Reiz"  eine  Zunahme  des  Bedurfnisses  des  Gewebes  nach  Sauerstoff  und 
Nahrungssioffaustausch  bezeichnet.  In  dieser  Hinsicht  befindet  sich 
aber  das  Nervengewebe  in  ganz  eigenartigen  Verhaltnissen,  die  in 
drei  Hauptpunkte  zusammengefaBt  werden  konnen: 

I.  Die  Parenchymelemente  der  Nervenzentren  und  zwar  die 
spezifisch  nervosen  sind  vermehrungsunfahige  Elemente,  und  jede 
Noxe,  die  sie  trifft,  veranlaBt  stets  regressive  mehr  oder  minder 
schwere  Veranderungen,  und  hochstens  sparliche,  fliichtige,  unvoll- 
standige  Regenerationsversuche  einiger  nervosen  Strukturen,  die  hier 
unbeachtet  bleiben  konnen. 

II.  Im  Verhaltnis  zu  der  der  ubrigen  Korpergewebe  ist  die 
Vaskularisation  des  zentralen  Nervengewebes,  namentlich  der  grauen 
Substanz,  eine  auBerst  reiche  entsprechend  dem  enormen  Be- 
durfnis  der  spezifisch  nervosen  Elemente  nach  reicher  Blut- 
versorgung.    Das  Experiment  hat  namlich  nachgewiesen,  daB  die 
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nervosen  Elemente  schon  infolge  geringer  Kreislaufsstorungen  auBer 
Funktion  gesetzt  werden,  unci  die  Histopathologie  zeigt,  daB  sie 
infolge  von  auch  nur  kurz  andauernden  Ischamien  schvvere  Ver- 
anderungen  erleiden  und  rasch  zugrunde  gehen. 

III.  Das  interstitielle  Gliagewebe  dagegen  braucht  zweifellos 
eine  unvergleichlicb  geringere  Blutversorgung  als  die  spezifischen 
nervosen  Elemente;  in  der  Tat  bleibt  es  bei  Kreislaufsveranderungen, 
die  auf  die  letzteren  schon  todlich  einwirken,  nicht  nur  groBtenteils 
erhalten,  sondern  zeigt  lebhafte  progressive  Vorgange*). 

In  anbetracht  dieser  besonderen  Verhaltnisse  ist  anzunehmen: 

a)  Da  bei  krankhaften  Vorgangen  im  zentralen  Nervengewebe  keine 
betriichtlichen  progressiven  Erscheinungen  in  den  nervosen  Elementen, 
sondern  im  groBen  und  ganzen  nur  regressive  Vorgange  statt- 
finden.  welche  die  Lebensfahigkeit  dieser  Elemente  herabsetzen,  dtirfte 
sich,  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Geweben,  nicht  das  Bedtirfnis 
einer  starkeren  Vaskularisation  fiihlbar  machen.  Mit  anderen  Worten, 
von  der  Seite  der  spezifisch  nervosen  Elemente  fehlt  jener  chemo- 
taktische  Reiz,  der  die  Gefafisprossenbildung  veranlaBt;  viele  Ver- 
astelungen  des  GefaBsystems  zeigen  sogar  Rtickbildungsvorgange 
(so  bei  vielen  Krankheitsformen,  bei  denen  eine  diffuse,  schwere 
Zerstorung  der  spezifisch  nervosen  Elemente  stattfindet,  wie 
z.  B.  bei  der  progressiven  Paralyse). 

b)  Bei  dem  relativ  sparlichen  Bediirfnis  des  Gliagewebes  nach 
Vaskularisation,  dtirfte  das  schon  vorhandene  reiche  Kapillarnetz  ftir 
die  Besorgung  der  Gliawucherung,  die  auf  die  Zerstorungen  der 
nervosen  Elemente  folgt,  ganz  ausreichend  sein,  so  daB  auch  von 
seiten  des  Gliagewebes  diejenigen  chemotaktischen  Wirkungen  nicht 
eintreten,  welche  eine  GefaBneubildung  veranlassen. 

Auf  diese  Weise  liefie  sich  einfach  durch  Annahme  des  Fehlens 
oder  der  Unzulanglichkeit  der  Reize,  welche  die  GefaBneubildung 
veranlassen,  erklaren,  warum  bei  Krankheitsprozessen  des  Nerven- 
gewebes  die  GefaBneubildung  nur  ausnahmsweise  vorkommt. 


*)  Beziiglich  des  sparlichen  Bediirfnisses  nach  Blutzufiihrung,  welches  das 
Gliagewebe  zeigt,  erinnere  ich  daran,  daB  Marinesco,  als  er  die  Gliareaktionen 
bei  den  auf  Ischamien  folgenden  Prozessen,  die  experimentell  durch  VerschlieBung 
der  Aorta  abdominalis  hervorgerufen  worden  waren.  sogar  zu  der  Behauptung 
gelangte:  „Que  les  cellules  n^vrogliques  jouissent  jusqu'a  certain  point  des  pro- 
pri6t£s  des  ana^robies". 
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Eine  solche  Auffassung  cler  Beziehimgen  zwischen  den  in  den 
ektodermalen  Elementen  sich  abspielenden  Vorgangen  und  dem  GefaB- 
system,  gestattet  audi  jene  seltenen  Falle  zu  erklaren,  in  denen  eine 
GefaBneubildung  vorzukommen  scheint.  Wir  haben  gesehen,  daft  die 
betreffenden  Bilder  nur  in  Bezirken  zu  beobachten  sind,  in  welchen  eine 
tiefgehende  Verschiebung  in  der  Struktur  des  Nervengewebes  und 
ein  schwerer  Ausfall  von  nervosen  Gewebe  stattgefunclen  hat  und 
darauf  gewaltige  Wucherungen  der  protoplasmatischen  Glia  vor  sich 
gegangen  sind.  Beztiglich  dieser  Falle  kann  man  zwei  Bedingungen 
aufstellen:  es  konnen  namlich  diese  Gliavvucherungen  infolge  tief- 
gehender  Gewebsveranderungen  so  enorm  sein,  daft  sie  nicht  mehr 
genugendeBlutversorgung  durch  praexistierende  Gef  aftnetze  finden, 
oder,  was  wahrscheinlicher  ist,  ein  Teil  der  praexistierenden  Gefaft- 
aste  des  fraglichen  Gebietes  kann  in  die  tiefgehenden  Veranderungen 
mitgezogen  worden  sein,  wodurch  dort  eine  Unzulanglichkeit  der 
Vaskularisation  eintritt.  In beiden  Fallen,  die  wahrscheinlichmeistens 
vereinigt  sind,  tritt  jene  Bedingung  ein,  die  wir,  kurz  gesagt,  „chemo- 
taktischen  Reiz"  nennen  und  die  die  GefaBneubildung  veranlaftt. 

2.  Die  relative  retikulare  GefaBvermehrung. 

In  alien  Fallen,  in  denen  eine  Atropine  des  Nervengewebes 
vorhanden  ist,  beobachtet  man,  wenigstens  in  gewissen  Stadien  des 
Prozesses,  im  atrophischen  Gewebe  eine  groBere  Zahl  GefaBe  als  im 
normalen.  Bei  Atrophien,  welche  das  Resultat  einer  volligen  Zer- 
storung  bestimmter  Bezirke  des  Nervengewebes  sind,  zeigen  sich 
gewohnlich  eigentiimliche  GefaBanhaufungen  als  Uberbleibsel  der 
reichen  Wucherung  der  mesodermalen  Bestandteile ;  mit  diesen  An- 
haufungen  werden  wir  uns  im  IV.  Kapitel  beschaftigen.  Tritt  da- 
gegen  die  Atrophie  infolge  einer  allmahlichen,  diffusen,  langsamen 
Degeneration  des  Nervengewebes  ein,  so  findet  man  eine  relative 
GefaBvermehrung,  d.  h.  die  absolute  Zahl  der  BlutgefaBe  bleibt  un- 
gefahr  dieselbe  wie  vor  dem  Beginn  der  Degenerationsvorgange, 
aber  infolge  des  Versch  win  dens  eines  groBen  Teiles  des  zwischen 
den  einzelnen  GefaBasten  befindlichen  Gewebes  zieht  sich  die  GefaB- 
verastelung  gleichsam  in  sich  selbst  zuruck,  so  daB  im  Vergleich 
zum  Normalen  in  einem  und  demselben  Bezirk  eine  groftere  Zahl 
von  BlutgefaBen  vorhanden  ist. 

Diese  Verhaltnisse  sieht  man  am.  ausgesprochensten  in  den 
Nervenzentren  von  sehr  alten  Individuen,  weil,  bei  diesen,  die 
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Atropine  enorme  Grade  erreichen  kann  und  zugleich  mit  auBer- 
ordentlicher  Langsamkeit  infolge  von  einfach  regressiven  Vorgangen 
eintritt.  Auch  bei  anderen  Vorgangen  aber,  die  infolge  rasch  ver- 
laufender  Zerstorungen  zu  einer  Atropine  des  Nervengewebes  fiihren, 
wie  z.  B.  bei  der  progressiven  Paralyse,  sehen  wir  gelegentlich  die 
relative  GefaBvermehrung. 

I.  Besondere  Anorclnungen  der  GefaBrohre.  Da  sich 
die  Maschen  des  GefaBnetzes  infolge  der  Atropine  des  Gewebes  zu- 
sammenziehen,  so  sind  die  GefaBaste  gezwungen,  einen  gewundenen 
Verlauf  anzunehmen.  Man  kann  sich  leicht  eine  Vorstellung  davon 
machen,  welch  hohen  Grad  dieser  gevvundene  Verlauf  erreichen 
kann,  wenn  man  bedenkt,  daB  z.  B.  beim  senilen  Gehirn  Win- 
dungen  nicht  selten  sind,  die  an  gewissen  Stellen  auf  die  der 
normalen  Dimensionen  verschmalert  sind.  Sehr  vorgeschrittene  Grade 
von  Atropine  trifft  man  bei  progressiver  Paralyse  an;  die  in  der 
Textfigur  6  wiedergegebene  Mikrophotographie  stammt  aus  einer 
Frontalwindung  eines  Paralytikers.  Diese  Winching,  die  normaler- 
weise  eine  Breite  von  etwa  6  mm  hat,  war  hier  auf  2  mm  ver- 
schmalert. Trotz  dieser  enormen  Atropine  trifft  man  in  diesen  "Win- 
dungen  noch  Andeutungen  der  Zellschichtung  an,  und  sieht  noch 
deutlich  die  Einstrahlung  der  Radii.  In  diesen  Fallen  sind  die  Blut- 
gefaBe  gezwungen  sich  einem  Raum  anzupassen,  der  urn  die  Halite 
resp.  am  zwei  Drittel  kleiner  ist  als  der  ursprungliche. 

Wir  werden  spater  die  Vorgauge  analysieren,  infolge  deren  der 
gewundene  Verlauf  der  GefaBe  eintritt  und  die  sie  begleitenden  Er- 
scheinungen.  Hier  genugt  der  Hinweis,  daB  die  Anpassungsvorgange 
der  GefaBe  an  einen  mehr  eingeengten  Raum  sich  im  wesentlichen 
auf  zweifache  Weise  auBern,  je  nach  der  Starke  des 
Gef  aBkalibers. 

a)  Die  dunnsten  GefaBe  (Kapillaren)  weisen  ein  engeres 
Netz  als  normalerweise  auf,  unci  die  dasselbe  bildenden  GefaBaste, 
die  weder  eine  genugende  Dicke  der  Wande  noch  ein  betrachtlicher 
innerer  Blutdruck  stiitzt,  geben  alien  Verschiebungen,  alien  Schrump- 
fungen  des  umgebenden  Gewebes  nach,  indem  sie  einen  sehr  unregel- 
mafiigen  Zickzackverlauf,  sehr  haufige  Kurven  und  plotzliche  Winkel 
bilden  (Textfig.  6).  Nicht  selten  kollabieren  die  GefaBwande  ent- 
sprechend  einer  plotzlichen  Biegung  und  das  Lumen  wird  zu  einer 
diinnen  Spalte,  wahrend  an  anderen  Stellen  das  in  sich  selbst  ab- 
geplattete  GefaB  wie  der  Balg  einer  Ziehharmonika  in  verschiedenen 
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einander  folgenden  Taschen  anschwillt  (Tafel  IV,  Fig.  55,  62).  Wegen 
dieser  haufigen  Erweiterungen  und  haufigen  tiefgehenden  Ein- 
schniirungen  nimmt  das  GefaB  ein  zerkliiftetes,  zerknittertes  Aussehen 
an.  Diese  Einschniirungen  und  ampullaren  Erweiterungen  des  Ge- 
fafirohres  sind  z.  T.  auf  Veranderungen  der  Gefafibestandteile  zuruck- 
zufiihren,  z.  T.  aber  miissen  sie  als  durch  mechanische  Einwirkung 
der  scharfen  Kriimmung  der  wenig  Widerstand  leistenden  Wande 
erklart  werden. 
Die  Figuren  55 
und  62  der 
Tafel  IV,  die 
aus  senilen  Ge- 
hirnen  stam- 

men,  bieten 
sehr  charakte- 
ristische  Bei- 
spiele  von  der- 
artig  verander- 
ten  GefaBen. 
Solche  Formen 
von  Kapillaren 
und  Prakapil- 
laren  sind  Be- 

gleiterschei- 
nungen  einer 
Atrophie  des 
Gewebes  und 

charakterisie- 
ren  die  relative 
retikulare 

GefaBvermeh- 
rung. 


Unter  den 
diinnsten  Ge- 


Textfig.  6.  Ausgepragte  Verdichtung  des  GefaBnetzes  in 
der  atrophischen  Hirnrinde  eines  Paralytikers.  Seltsjime 
Schlangelungen  und  Knickungen  der  Kapillarrohre.  Schlingen 
und  komplizierte  Kneuel  der  mittleren  Gefafie.  Zahlreiche 
Kapillaraste  sind  stark  regressiv  verandert,  sie  treten  nur  als 
tief  gefarbte  diinne  zwischen  zwei  GefaBen  langgestreckte 
Faden  kervor.  Alkoholfixierung.  WEiGERTsche  Resorcin- 
Fuchsinfarbung  ohne  Differenzierung.  Mikrophotographie. 


faBen  eines 

atrophischen  Bezirkes  konnen  wir  neben  dieser  stark  geschlangelten 
auch  sehr  regelmafiige  spiralformige  Anordnungen,  oder  komplizierte 
Geflechte  um  groBere  GefaBe  herum,  finden.  Da  nun  aber  diese 
besonderen  Anordnungen  in  direkter  Beziehung  mit  Lage-  und  Ver- 
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laufsveranderungen  dieser  groBeren  GefaBe  stehen.  und  wir  uns  mit 
letzteren  im  Kap.  IV  beschaftigen ,  so  verweise  ich  bezuglich  ihrer 
Deutung  auf  dieses  Kapitel. 

b)  Die  starkeren  GefaBe*)  treten  in  dem  gleichen  Bezirke 
zahlreicher  als  normalerweise  auf;  diese  GefaBe  (kleine  Arterien,  kleine 
Venen  und  starke  Prakapillaren),  denen  die  Dichte  der  Wande  und 
der  Blutdruck  eine  hinreichende  Starrheit  verleihen,  folgen  nicht  ganz 
passiv  alien  Verschiebungen  und  Schrumpfungen  des  Gewebes,  son- 
dern  nehmen,  wenn  sie  gezwungen  werden  sich  zu  verkiirzen,  regel- 
maBig  spiralformige  Kriiinmungen  an  oder  biegen  sich  in  kreisformigen 
Schlingen,  Ringen  und  sehr  typischen  Konvoluten  (Textfig.  6).  Diese 
Bildungen  sollen  im  Kap.  IV  analysiert  werden. 

Ferner  verschwindet  oft  wegen  der  Atropine  des  Nervengewebes 
z.  T.  der  diinne  Gewebskeil,  der  in  der  Nahe  ihrer  Ursprungsstelle 
die  GefaBgabelungen  trennt,  weshalb  die  beiden  GefaBe  auf  einer 
mehr  oder  minder  langen  Strecke  zusammenriicken;  so  entstehen 
sehr  haufig  bei  den  mikroskopischen  Praparaten  Aggregate  von 
mehreren  GefaBlumina.  Hinsichtlich  dieser  Aggregate  verweise  ich 
auf  das  Kap.  IX,  S.  115. 

EE.  Involutive  Vorgange  in  einigen  GefaBasten.  Bei  der 
starkeren  Atropine  des  Nervengewebes  in  den  Bezirken,  in  denen 
eine  ausgepragtere  relative  retikulare  GefaBvermehrung  konstatiert 
wird,  bemerkt  man,  daB  einige  Aste  des  GefaBnetzes  verschiedenen 
Riickbildungsprozessen  entgegengehen.  Zuweilen  handelt  es  sich  um 
auBerordentlich  gewundene  Aste,  die  sehr  sparliche  in  regressiven 
Stadien  sich  befindende  Zellelemente  zeigen  (Tafel  IV,  Fig.  62);  oft 
scheinen  diese  GefaBe  vom  Blutkreislauf  abgeschnitten  und  enthalten 
keine  Blutelemente;  weiter  trifft  man  jene  schweren  degenerativen 
Veranderungen,  jene  totale  Verodung  der  Kapillaren,  die  schon  weiter 
oben  (s.  S.  24  u.  f.)  ausfiihrlich  beschrieben  worden  ist. 

Es  ist  gewiB,  daB  zum  Eintreten  dieser  Veranderungen,  die 
einen  ganzen  GefaBast  betreffen,  auch  dieselben  Krankheitsursachen 
beitragen.  welche  die  Atrophie  des  Nervengewebes  verursacht  habenr 
indem  sie  auch  die  Elemente  der  Wande  direkt  schadigen.  Trotzdem 
glaube  ich,  daB  die  Entstehung  dieser  degenerativen  Veranderungen 
zn  einem  Teil  auf  den  Umstand  zuruckzufuhren  ist,  daB  infolge  der 

*)  Es  handelt  sich  immer  um  verhaltnismaBig  kleine  GefiiBe:  die  wenigen 
grofien  GefaBe,  die  man  im  Nervengewebe  antrifft,  weisen  seltener  solche  kom- 
plizierte  Anordnungen  auf  (s.  S.  143). 
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Keduktion  des  zu  ernahrenden  Bezirkes  ihre  Funktion  uberflussig 
ist;  zu  einem  anderen  Teil  sind  es  mechanische  Ursachen,  namlich 
die  plotzlichen  Biegungen,  Verschlingungen,  Drehungen  usw.,  welche 
einige  GefaBaste  einschniiren,  so  daB  sie  stranguliert,  auBer  Funktion 
gesetzt  und  endlich  atrophisch  werden.  Im  allgemeinen  kann  man 
sagen,  je  haufiger  die  scharfen  Kriiramungen,  Einschntirungen,  Knoten 
und  Eon  volute  an  den  groBeren  GefaBen  sind,  desto  zahlreicher  sind 
die  von  Rfickbildungsvorgangen  ergriffenen  Kapillaraste.  Ein  sehr 
charakteristisches  Beispiel  gibt  die  Mikrophotographie  in  Textfig.  6, 
in  der  die  groBeren  GefaBe  zahlreiche  sehr  typische  Knoten  und 
Konvolute,  die  GefaBe  von  kleinerem  Kaliber  haufige  Krummungen 
und  plotzliche  Winkel  aufweisen:  hier  bemerkt  man  einige  sehr 
dunkle  Ztige  in  Form  von  Strangen,  die  zwei  benachbarte  Kapillaren 
verbinden.  Diese  verbindenden  Strange  sind  zusammengeschrumpfte 
und  verdickte  Endothelrohre  von  verodeten  GefaBen,  die  sich  wie 
wir  gesehen  haben,  mit  besonderer  Starke  mit  Resorcin-Fuchsin  ge- 
farbt  haben.  Einen  Beweis,  daB  solche  Verodungsvorgange  nicht 
notwendigerweise  von  der  eigentlichen  Krankheitsursache  herruhren 
konnen,  finden  wir  in  dem  Befund  ganz  ahnlicher  verodeter  Kapillar- 
aste, wie  bei  P.  P.  auch  in  atrophischen  Windungen  sehr  alter  Greise. 

III.  Bindegewebige  Sklerose  der  GefaBwande.  Die 
GefaBe  des  atrophischen  Nervengewebes  sind  haufig  sklerotisiert, 
d.  h.  sie  zeigen  infolge  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes  abnorm 
verdichtete  Wande.  An  dieser  Hyperplasie  konnen  sich  die  ver- 
schiedenen  Schichten  der  GefaBwande  in  verschiedener  Weise  be- 
teiligen,  wie  auch  das  hyperplastische  Bindegewebe  ein  sehr  ver- 
schiedenes  Aussehen  annehmen  kann,  wahrscheinlich  je  nach  den 
verschiedenen  Stadien  des  Prozesses.  Im  groBen  und  ganzen  konnen 
wir  als  Typus  der  die  Atrophie  des  Gewebes  begleitenden  GefaB- 
sklerose  diejenige  nehmen,  welche  man  gewohnlich  in  den  senilen 
Nervenzentren  antrifft.  In  einem  Schnitt  von  Gehirn-  und  Rucken- 
marksgewebe  eines  Senilen,  das  nach  der  van  GiESONschen  Methode 
gefarbt  ist,  fallt  sofort  eine  Zahl  von  BlutgefaBen  auf,  die  viel  zahl- 
reicher ist  als  unter  normalen  Verhaltnissen.  Dies  hangt  zum  Teil 
ab  von  der  relativen  GefaBvermehrung  in  Beziehung  zu  den  atro- 
phischen Vorgangen;  zum  Teil  davon,  daB  sehr  zahlreiche  Kapillaren 
und  Prakapillaren,  die  unter  normalen  Verhaltnissen  keine  Farbung 
der  dunnen  Adventitia  gezeigt  hatten,  hier  sehr  deutlich  zutage 
treten,  weil  ihre  hypertrophische  Adventitia  sich  stark  rot  farbt. 
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Diese  Hypertrophic  des  aclventitielJen  Bindegewebes  ist  im  allge- 
meinen  nicht  gleichmaBig,  weder  in  longitudinaler  noch  in  trans- 
versaler  Richtung,  namlich:  a)  langs  des  Verlaufes  eines  GefaBes  ist 
sie  in  gewissen  Strecken  sehr  ausgesprochen,  wahrend  sie  in  anderen 
'  nur  angedeutet  ist,  so  daB  das  GefaB  von  Strecke  zu  Strecke  Ver- 
dickungen  zeigt;  b)  die  Hypertrophic  kann  auf  einer  Seite  viel  mehr 
entwickelt  sein  als  auf  der  anderen,  so  daB  das  Lumen  in  den  Quer- 
schnitten  exzentrisch  werden  kann;  bisweilen  ist  sie  auch  einzig  und 
allein  auf  einer  Seite  lokaiisiert. 

a)  Schon  beim  Normalen  trifft  man  BlutgefaBe  an,  die  auf  einer 
kurzen  Strecke  ihres  Verlaufes  eine  Verstarkung  des  adventitiellen 
Bindegewebes  zeigen.  Nicht  selten  zeigen  die  von  der  Pia  mater 
aus  senkrecht  in  die  Hirnrinde  eindringenden  GefaBe  im  ersten  Teil 
ihres  intrazerebralen  Verlaufes,  entsprechend  der  zellarmen  Schicht 
einen  betrachtlichen  Reichtum  des  Adventitialbindegewebes  (Perusini), 
so  dafi  sie  spindelformig  erscheinen.  Besonders  haufig  habe  ich  dies 
in  den  die  Fiss.  Calcarina  begrenzenden  Windungen  beobachtet.  Im 
allgemeinen  findet  man  jedoch  beim  Normalen  solche  Dicke  der  Ad- 
ventitia  nicht  in  den  tiefliegenden  GefaBen  der  Nervensubstanz ;  beim 
Senilen  dagegen  sind  sie  sehr  verbreitet  und  zeigen  bisweilen  sehr 
selfsame  Formen.  Meistens  handelt  es  sich  urn  starke  Muffe  von 
Bindegewebe,  welche  die  GefaBwand  auf  einer  mehr  oder  minder 
langen  Strecke  spindelformig  einhullen  (Tafel  VII,  Fig.  100,  105). 
Solche  spindelformigen  Verdickungen  der  Kapillaradventitia  bei  Senilen 
hat  schon  Robertson  unter  dem  Namen  „hyaline  fibroid  thickening" 
beschrieben  und  abgebildet.  Bisweilen  beobachtet  man  aber  eine 
deutlich  abgegrenzte  Verdickung,  welche  als  dicke,  ringformige,  knotige 
Anschwellung  langs  des  GefaBverlaufes  hervorspringt  (Tafel  IV,  Fig.  63). 
In  diesem  hypertrophischen  Strecken  zeigt  sich  das  GefaBlumen  zu- 
weilen  betrachtlich  eingeengt;  bisweilen  bleibt  von  ihm  nur  eine 
Spalte  iibrig,  in  der  dieEndothelwand  kaum  zu  erkennen  ist  (Tafel  VII, 
Fig.  108).  In  gewissen  Fallen  ist  das  Lumen  verschwunden  und  das 
GefaB  wird  nur  durch  einen  starken  Bindegewebsstrang  reprasentiert 
(Tafel  VII,  Fig.  104). 

b)  Schon  auf  S.  22  habe  ich  besondere  seitliche  leisten- 
formige  Verstarkungen  der  Adventitia  der  normalen  Kapillaren  er- 
wahnt;  sie  bestehen  im  allgemeinen  aus  feinen  Bundelchen  von  kolla- 
genen  Fasern.  Audi  bei  der  senilen  Sklerose  sehen  wir,  wie  schon 
Perusini  angedeutet  hat,  die  bindegewebige  Hypertrophic  nicht  selten 
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als  leistenforinige  Strange  nur  auf  einer  Seite  des  Gefafies  entwickelt 
(Tafel  IV,  Fig.  56,  Tafel  VII,  Fig.  91,  92)  bzw.  bemerkt  man  Quer- 
schnitte  von  Kapillaren,  in  clenen  die  Endothelwand  sich  in  den 
van  GiESONschen  Praparaten  wie  ein  blafigefarbter  Ring  darstellt, 
wahrend  einer  ihrer  Seiten  ein  starkes,  rundliches,  intensiv  rot  ge- 
farbtes  Anhangsel,  d.  h.  der  Querschnitt  des  seitliehen  Bindegewebs- 
stranges  anhaftet  (Tafel  VII,  Fig.  95,  97,  101,  102,  103,  106,  107, 
109,  113).  Dieses  ist  bisweilen  so  stark,  da8  das  Endothelrohr  zu- 
sammenzudriicken  und  zu  verunstalten  scheint. 

c)  Struktur  der  sklerotischen  Masse.  In  den  mit  den 
basischen  Anilinfarben  gefarbten  Praparaten  wie  auch  in  den  Hama- 
toxylin-Eosinpraparaten  erscheint  die  hypertrophische  GefaBwand  aus 
einer  homogenen  Masse  zu  bestehen,  in  der  nur  durch  schrage 
Beleuchtung  einige  leichte  Streifungen  zu  sehen  sind;  es  entstehen 
nainlich  Bilder,  die  als  die  sog.  hyaline  Degeneration  der  GefaB- 
wande  erklart  werden  konnen.  Zuweilen  hat  man  auch  bei  den 
van  GiESONschen  Praparaten  den  Eindruck,  als  ob  die  sklerotische 
Masse  eine  homogene  Struktur  hat;  bei  aufmerksamer  Untersuchung 
aber  mit  schrager  Beleuchtung  gelingt  es,  eine  dichte  Langsstreifung 
der  hypertrophischen  Wand  (Tafel  VII,  Fig.  91,  92)  bzw.  in  den 
Querschnitten  ein  granulares,  punktiertes  Aussehen  (Tafel  VII,  Fig.  95, 
97,  104,  105,  106,  107,  108,  109,  113)  wahrzunehmen.  Verwendet 
man  zur  Darstellung  der  bindegewebigen  Fasern  besser  geeignete 
Methoden,  z.  B.  die  BiELSCHOwsKYsche  (Tafel  VII,  Fig.  100,  101, 
102,  103),  die  von  Alzheimer  mit  der  MANNschen  Mischung 
(Tafel  IV,  Fig.  56,  63),  Mallory,  Unna  ttsw.,  so  bemerkt  man, 
daB  die  sklerotische  Masse  aus  dichten  Biindeln  von  Fasern 
besteht,  die  vorwiegend  in  zwei  Richtungen  verlaufen,  der  longi 
tudinalefl  und  transversalen  (ringformig),  aber  auch  schrag  spiral- 
formig.  Diese  Biindel  von  kollagenen  Fasern  enthalten  sehr  seiten 
Kerne. 

Wie  schon  gesagt,  zeigen  sich  sowohl  im  Gehirn  als  im  Riicken- 
mark,  wo  atrophische  Vorgange  stattgefunden  haben,  hier  und  da 
sklerotische  GefaBe;  der  Grad  der  Bindegewebshypertrophie  ist 
iedoch  im  allgemeinen  groBer  in  den  Ruckenmarksgefafien.  Schon 
unter  normalen  Verhaltnissen  zeigen  die  letzteren  ein  reichlicheres 
Adventitialbindegewebe  als  die  HirnrindengefaBe  (ausgenommen  die 
GefaBe  der  oberflachlichen  Rindenschicht).  Unter  verschiedenen 
pathologischen  Bedingungen,  namentlich  solchen,  welche  eine  Atrophie 
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veranlassen,  beobachtet  man  machtige  und  allgemein  verbreitete 
bindegewebige  Sklerosen  der  GefaBe.  Schon  viele  Autoren  kaben  diese 
betrachtlichen  Sklerosen  irn  Riickenmark  der  Senilen  und  der  Arterio- 
sklerotiker  beschrieben.  Auch  in  den  schweren  Atrophien  bei  den 
Syringo-  und  Hydromyelien  sind  konstante  Gefafisklerosen  zu  be- 
obachten,  die  zuweilen  die  hochsten  Grade  der  Bindegewebshypertrophie 
erreichen. 

Typische  Beispiele  der  Verbreitung  der  sklerotischen  Prozesse 
auf  alle  GefaBe,  audi  auf  die  kleinsten,  kann  man  in  Fallen  von 
sehr  vorgeriickter  einfacher  Senilitat  beobachten.  In  diesen  Fallen 
ist  wirklich  eine  relative  GefaBvermehrung  in  Beziehung  zur  Atrophie 
des  ganzen  Ruckenmarkes  vorhanden,  aber  man  hat  den  Eindruck 
einer  viel  starkeren  Yermehrung  als  sie  in  Wirklichkeit  ist,  insofern 
als  audi  die  kleinsten  GefaBe  wegen  der  Sklerose  ihrer  Wande  deutlich 
zutage  treten.  Textfig.  21  bietet  ein  sehr  charakteristisches  Beispiel 
von  der  Verbreitung  der  GefaBsklerose  im  atrophischen  Riickenmark 
in  einem  Fall  von  Hydromyelie.  Auch  hier  scheint  die  GefaB- 
vermehrung  grofier  wegen  des  deutlichen  Hervortretens  der  GefaBe; 
auBerdem  konnen  wir,  weil  wir  nicht  wissen,  ob  der  hydromyelische 
Vorgang  mit  Entziindungserscheinungen  begonnen  hat  und  dabei  Er- 
weichungsvorgange  stattgefunden  haben,  es  nicht  ausschlieBen,  daB 
zur  Gefafivermehrung  auch  ein  WucherungsprozeB  beigetragen  hat, 
d.  h.  daB  es  sich  hier  urn  eine  kombinierte  Form  handelt. 

Die  relative  retikulare  GefaBvermehrung  ist  also  durch  folgende 
Merkmale  gekennzeiclmet: 

I.  Durch  das  Vorhandensein  sehr  enger  und  auBerst 
unregelmaBiger  Kapillarmaschen,  wobei  die  Kapillaraste  und 
die  der  kleineren  Prakapillaren  einen  stark  gewundenen, 
geknickten  Verlauf  und  haufige  Veranderungen  ihres  Ka- 
libers  darbieten. 

II.  Durch  das  Vorhandensein  einer  groBeren  Zahl  von 
mittleren  und  groBen  GefaBen.  als  normalerweise  in  einem 
bestimmten  Bezirk,  sowie  durch  die  Anwesenheit  von 
Schlingen  und  Konvoluten  in  den  mittleren  GefaBen. 

III.  Durch  die  Anwesenheit  von  Kapillarasten,  die 
Ruckbildungs-  und  Verodungsprozessen  anheimgefallen 
sind. 

IV.  Durch  die  Haufigkeit  von  bindegewebiger  Sklerose 
der  GefaBwande,  auch  an  den  kleinsten  GefaBen. 
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IV.  GefaBvermehrung  vom  aggregativen  Typus. 

Allgemeines. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  zentralen  Nerven- 
systems  begegnet  man  nicht  selten  Anhaufungen  von  nebeneinander 
liegenden  GefaBen.  Bis  vor  kurzem  hatte  man  diesen  Anhaufungen 
geringe  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Erst  in  den  letzten  Zeiten  finden  wir 
haufiger  bei  verschiedenartigen  pathologischen  Verhaltnissen  das  Vor- 
kommen  von  Anhaufungen  mehrerer  GefaBrohre  unter  der  allge- 
meinen  Bezeichnung  „GefaBpakete"  kurz  erwahnt. 

Das  Studium  dieser  Bildungen  zeigte  bald,  daB  ihre  Kenntnis 
von  viel  grofierer  Wichtigkeit  ist,  als  man  auf  den  ersten  Blick  an- 
nehmen  konnte,  einerseits  vom  Standpunkt  der  deskriptiven  patho- 
logischen Anatomie  aus,  da  sich  die  Notwendigkeit  herausstellt,  bei 
diesen  GefaBanhaufungen  verschiedene  morphologisch  ungleiche  Typen 
zu  unterscheiden,  andererseits  auch  vom  Standpunkt  der  allgemeinen 
Pathologie  aus,  weil  die  Art  und  Weise,  wie  ein  jeder  dieser  Typen 
entsteht,  auf  die  Bedeutung  mannigfacher  Veranderungen,  nicht  nur 
des  GefiiBsystems  im  allgemeinen,  sondern  auch  des  Nervengewebes 
Licht  wirft. 

In  der  Literatur  finden  wir  nur  einzelne,  meist  unvollstandige 
Angaben  iiber  die  verschiedensten  Bildungen,  so  daB  es  nicht  immer 
klar  ersichtlich  ist,  auf  welche  der  verschiedenen  in  den  vorliegenden 
Untersuchungen  unterschiedenen  Formen  diese  Angaben  sich  be- 
ziehen.  Urn  die  Beurteilung  dieser  Daten  zu  erleichtern,  habe  ich 
versucht,  sie  gleich  in  einige  Gruppen  einzuteilen,  wobei  ich,  soweit 
dies  moglich  war,  die  kurzen  und  oft  unklaren  Beschreibungen  ver- 
wendete,  welche  die  betreffenden  Autoren  anfiihren.  Bezuglich 
mehrerer  von  diesen  haben  allerdings  meine  Untersuchungen  zu  einer 
Auslegung  gefiihrt,  die  von  der  von  den  Autoren  selbst  ihnen  ge- 
gebenen  vollig  verschieden  ist. 

a)  Historisches. 

Die  erste  Beschreibung  einer  Anhaufung  mehrerer  Gefafilumina 
im  Zentralnervensystem,  ist  von  Heubner  in  seiner  klassischen  Arbeit 
,,die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien"  gegeben  worden.  In  den 
Hirnarterien  von  Syphilitikern  beschrieb  Heubner  die  typische  Intima- 
wucherung  und  fiigte  hinzu,  dafi  man  auf  Querschnitten  der  Neu- 
bildung  bemerkt,  „wie  an  mehrfachen  Stellen  kleine  Lumina  zum 
Vorschein  kommen,  von  0,04  mm  Weite,  umgeben  von  einer  dickeren 
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Wand,  welche  mit  zwei  oder  drei  Kernen  besetzt  ist.  Das  sind  Neu- 
gebildete  Kapillaren:  es  entsteht  also  eine  Art  Vaskularisation  der 
Intimageschwulst.  Dieselben  liegen  im  allgemeinen  mehr  an  den 
peripherischen  Partien,  der  alten  Membrana  fenestrata  naher  und 
entstehen  hochstwahrscheinlich  durch  eine  besondere  Formation  der 
hier  gelegenen  neugebildeten  Zellen.  Dafi  sie  durch  Heranwachsen 
von  der  Peripherie  her  entstehen,  dafiir  scheint  mir  das  zu  sprechen, 
dafi  sie  erstlich  auf  Querschnitten  stets  nur  quergetroffen  werden  und 
in  der  Tat  auch,  wie  Zerzupfung  langlicher  Stiicke  der  Neubildung 
beweist,  durchaus  der  Langsachse  des  urspriinglichen  Gefafies  parallel 
verlaufen.  Sodann  trifft  man  sie  anfanglich  auch  immer  ohne  Blut: 
in  dieser  Zeit,  wenn  die  Rohrenbildung  noch  nicht  bis  zu  den  Grenzen 
der  Neubildung,  wo  sie  von  Blut  bespult  wird,  vorgedrungen  ist, 
ftihren  diese  jungen  Kanale  wahrscheinlich  nur  Saftstrbme,  erst  spater 
deutlich  und  nachweisbar  Blut.  Diese  Kanalisation  der  Neubildung, 
diese  Kapillarbildung  an  einer  ursprunglich  vollig  gefafilosen  Gegend 
weist  schon  auf  die  oi'ganisatorische  Fahigkeit  der  hier  neu  ent- 
standenen  Zellgruppen  hin  und  vindiziert  letzteren  eine  grofiere  Kraft 
als  sie  bei  sonstigen  Neubildungen  angetroffen  werden". 

Ich  habe  diese  biindige  Schilderung  Heubners  ausfiihrlich  zitiert, 
weil  sie  es  mir  erlafit,  linger  bei  den  ahnlichen  Befunden  der  spateren 
Autoren  zu  verweilen.  Unter  diesen  erwahne  ich  Marchand  (1885), 
Oppenheim  (1885),  Rumpf  (1887),  Weygandt  (1896),  Quinke  (1897), 
Rad  (1897),  Wickel  (1897),  Pick  (1898),  Nonne  (1902).  Alle  diese 
Befunde  scheinen  unter  den  Vorgangen  der  Vaskularisation  der 
gewucherten  Intima  eingereiht  werden  zu  konnen.  Es  handelt  sich 
dabei  urn  Arterien,  in  deren  stark  gewucherte  Intima  sich  einige 
Lumina  mit  Endothelwand  und  von  mehr  oder  weniger  weitem  Kaliber 
gebildet  haben.  Wie  wir  spater  sehen  werden,  miissen  diese  Bil- 
dungen,  von  denen,  die  das  Resultat  der  Organisation  eines  Thrombus 
sind,  unterschieden  werden. 

Gefafianhaufungen  von  anderer  Art  beschrieben  im  Jahre  1895 
MOller  und  Meder  im  Riickenniark  bei  der  Syringomyelic.  In  einigen 
Fallen  beobachteten  diese  Forscher  schwere  Veranderungen  der  Blut- 
gefafie,  namlich  ,,ganze  Konvolute  derselben,  welche  die  Hinterhorner 
erfullten,  die  CLARKEschen  Saulen  und  die  Vorderhorner  durch- 
wachsen";  aufierdem  zeigten  die  einzelnen  Gefafie  eine  ungeheuere 
Verdichtung  der  Wandungen  mit  ausgesprochener  hyaliner  Degene- 
ration „am  starksten  dort,  wo  der  Erweichungsprozefi  und  die  Hohlen- 
bildung  am  ausgedehntesten  waren.  Die  Gefafie  erschienen  sehr  ver- 
mehrt,  in  den  Hbhlen  und  in  ihren  Wandungen,  wo  die  Gefafiwandungen 
allein  der  Zerstorung  entgangen  waren  und  wie  ausmazeriert  er- 
schienen, lagen  oft  ganze  Konvolute  zusammen".  Ahnliche  Bildungen 
scheinen  Thomas  und  Hadser  vor  Augen  gehabt  zu  haben  bei  meh- 
reren  Fallen  von  Syringomyelie :  diese  Autoren  namlich  beschrieben 
im  Ruckenmark:  „Des  tractus  assez  epais,  generalement  onduleux, 
sinueux,  homogenes  ou  stratifies,  relies  k  de  tres  nombreux  vaisseaux 
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et  qui  par  leur  aspect  et  leurs  reactions  histiochimiques  tranchent 
vivement  sur  le  tissu  nerveux  au  sein  duquel  ils  paraissent  comme 
inclus.  Telle  est  la  lesion  fondamentale:  con joncti ve,  car  elle 
est  principalenient  composee  de  tissu  conjonctif  adulte  fibreux,  vascu- 
lare, car  la  participation  des  vaisseaux  a  sa  formation  est  indeniable." 
Schliefilich  handelt  es  sich  uni  „la  vegetation  de  feuillets  conjonctifs 
detaches  de  cette  adventice  et  dissemines  dans  le  tissu  ambiant;  pro- 
cessus qui  aboutit  a  la  formation  de  tractus,  de  bandelettes  feston- 
nees.  .  .".  „Ce  qui  surtout  est  remarquable,  c'est  l'abondance  des 
coupes  de  vaisseaux,  an  contact  et  au  voisinage  des  lames  conjonc- 
tives.  Ces  vaisseaux  a  direction  generalement  ascendante,  sont  de 
petit  et  de  moyen  calibre;  parfois  ils  se  groupent  en  veritables  paquets. 
Ce  sont  sans  nul  doute  des  neovaisseaux,  a  differents  degres  de  deve- 
loppement  et  relies  les  uns  aux  autres  par  des  branches  anastomotiques. 
Dans  leur  structure  une  particularity  est  frappante:  c'est  l'etat  de 
leur  tunique  adventice.  Elle  leur  forme  une  gaine  trop  large,  separee 
de  la  paroi  par  un  espace  lymphatique  souvent  dilate  et  elle  presente 
une  telle  tendance  vegetative  qu'elle  entoure  souvent  le  vaisseaux 
d'une  zone  conjonctive  epaisse,  envahissante,  faite  de  feuillets  stratifies, 
onduleux,  teintes  en  rose  pale  par  le  carmin,  en  rouge  vif  par  la 
fuchsine  acide".  .  .  .  „un  certain  nombre  de  ces  feuillets  se  separent 
du  vaisseaux,  se  portent  dans  le  voisinage  ou  ils  vont  se  developper 
tout  a  leur  aise.  Ils  s'y  inserent  sur  des  vaisseaux  semblables,  ou 
bien  ils  se  melent  a  d'autres  feuillets  de  raeme  origine  et  forment 
avec  eux  des  bandelettes  plus  epaisses". 

Diese  ausfiihrliche  Beschreibung  findet  eine  weitere  Bestatigung 
in  einer  jiingst  erschienenen  Arbeit  von  Petren  iiber  die  Syringomyelie, 
in  welcher  die  von  Thomas  und  Hauser  als  „ paquets"  oder  „pelotons 
vasculaires"  genannten  Bildungen,  unter  dem  Namen  ,,Gefafiinseln" 
beschrieben  werden.  Aufierdem  schildert  Petren  eingehend  in  der 
grauen  Substanz  des  Riickenmarks  die  schon  von  Thomas  und  Hauser 
als  „bandelettes  festonnees"  beschriebenen  bindegewebigen  Bildungen. 
„Partien  der  grauen  Substanz,  die  von  einer  Bindegewebskapsel 
ringsherum  umgeben  sind.  .  .  Man  sieht  demnach  mehrmals  kleine 
Einkapselungen  mit  dicker,  fester  Bindegewebskapsel,  deren  Inhalt 
zum  grofiten  Teil  von  den  mehr  oder  weniger  zahlreichen  stark 
sklerotischen  Gefafien  dargestellt  wird."  Weiterhin  versucht  er  eine 
Erklarung  der  Bildung  solcher  Gefafianhaufungen  zu  geben,  die  er 
GefaBinseln  nennt.  Er  meint  namlich,  sie  konnten  sich  bilden,  ent- 
weder,  weil  „die  Einkapselungen  sich  durch  Resorption  ihrer  nervosen 
Substanz  und  durch  eintretende  Sklerotisierung  (eventuell  auch  Neu- 
bildung)  der  Gefafie  allmahlich  in  Gefafiinseln  umwandeln"  oder  weil 
das  die  schon  mehr  oder  weniger  veranderten  Gefafie  enthaltende 
Gewebe  allmahlich  von  den  Hbhlen  angegriffen  wird,  so  dafi  die  Ge- 
fafie oder  die  Gefafigruppen  in  ihnen  isoliert  werden. 

In  der  neuesten  Literatur  begegnen  wir  der  Beschreibung  eines 
ganz  anderen  Typus  von  Gefafianhaufungen,  insofern  er  weder  ver- 
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haltnismafiig  grofie  Gefafie  betrifft,  wie  bei  den  oben  erorterten  Forinen, 
noch  Gefafie,  die  ausgepragten  Prozessen  der  hyalinen  resp.  fibrosen 
Sklerose  anheimgefallen  sind. 

In  einer  tiber  die  senile  Hirnrinde  von  mir  und  Brunacci  an- 
gefertigten  Arbeit  (1904)  haben  wir  in  der  Hirnrinde  einiger  unserer 
Falle  eigenartige,  aus  ganz  kleinen  Gefafien  bestehende  „Gefafi- 
bundel"  (fasci  vascolari)  beschrieben  und  ihre  Entstehung  mit 
Wucherungsvorgangen  der  Endothelien  in  Beziehung  gebracht:  „Le 
cellule  endoteliali  avevano  addirittnra  riempito  il  lume  vasale,  lasciando 
per6  libero  corso  fra  di  esse  a  due  o  tre  vasi  minori,  i  quali  resta- 
vano  cosi  disposti  a  fasci  vascolari".  Derartige  Vorgange  sind  auch 
von  Nissl  bei  der  progressiven  Paralyse  kurz  beschrieben  worden: 
„Es  bilden  sich",  schreibt  Nissl,  „im  Lumen  der  schon  vorhandenen 
Gefafie  zwei  oder  drei,  gelegentlich  aber  noch  mehrere  kleinere 
Endothelschlauehe,  welche  an  den  urspriinglichen  Verzvveigungszellen 
aus  dem  alten  Lumen  hervorquellen". 

Die  vollstandigste,  durch  einige  schone  Abbildungen  erlauterte 
Schilderung  verdanken  wir  aber  Alzheimer,  der  in  seiner  Paralyse- 
Arbeit  folgendes  schreibt:  „Es  mufi  auff alien,  dafi  man  bei  Paralyse 
sehr  haufig  .  .  .  zwei,  drei,  vier,  ja  ganze  Pakete  von  Gefafiquer- 
schnitten  neben  einander  gelegen  findet.  Ganz  besonders  haufig  kann 
man  auch  sehen,  dafi  die  grofieien  Arterien,  welche  in  die  Funde  eintreten 
und  meist  auffallig  gewucherte  Endothelien  zeigen,  in  Langsschnitten 
mehrere  Gefafilumina  erkennen  lassen,  die  sich  bald  wieder  vereinigen, 
bald  wieder  auseinander  weichen.  Wird  ein  solches  Gefafi  quer  ge- 
schnitten,  so  liegen  dann  mehrere  Gefafiquerschnitte  nebeneinander. 
Manche  Bilder  machen  es  wahrscheinlich,  dafi  diese  Art  der  Gefafi- 
vermehrung  zuweilen  dadurch  zustande  kommt,  dafi  die  hiigelartig  ins 
GefaBlumen  hineinwucherndenEndothelzellen  die  dergegenuberliegenden 
Wand  beriihren  und  schlieBlich  eine  Briicke  durch  den  Gefafiraum 
hindurch  bilden.  Die  anfanglich  schmale  Briicke  verbreitet  sich  mehr 
und  mehr,  so  dafi  sie  schliefilich  das  Lumen  des  Gefafies  auf  langere 
Strecken  teilen  kann.  Andere  Bilder  wieder  beweisen  unzweifelhaft, 
dafi  sich  in  dem  gewucherten  Endothel  der  Gefafiwand  selbst  immer 
wieder  neue  Lumina  bilden,  sodafi  schliefilich  die  alte  Gefafiwand  ganz 
von  zahlreichen  Gefafilumina  angefullt  wird.  Einzelne  von  diesen 
konnen  sich  allmahlich  zu  Gefafien  mit  starkerem  Kaliber  ausbilden. 
Dies  ist  jedenfalls  die  haufigste  Art  dieser  endovasalen  Gefafi- 
vermehrung. " 

Diesen  Schilderungen  folgten  weitere  Beobachtungen  der  Alz- 
HEiMERschen  und  NissLschen  Schuler,  die  den  hier  in  Betracht  kom- 
menden  Befund  unter  verschiedenen  pathologischen  Verhaltnissen 
beschrieben.  So  erwahnt  Ranke  (1908)  bei  zwei  Fallen  von  tuber- 
kuloser  Meningitis,  in  denen  sich  eine  ausgesprochene  Arteriosklerose 
in  den  Basalarterien  zeigte,  den  Befund  der  sog.  ,,Gefafipakete". 
Gefafipakete  in  der  Hirnrinde  wurden  auch  bei  einem  Falle  von 
vermutete  Hirnsyphilis,  und  spater  bei  der  experimentellen  bei  Hunden 
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durch  Bleivergiftung  hervorgerufenen  Encephalitis  productiva"  von 
Bonfiglio  (1908—1909)  beschrieben.  Der  Befund  von  zahlreichen 
„Gefafipaketenu  wurde  audi  bei  einigen  eigentiimlichen  Fallen  von 
Perusini  (1909)  konstatiert,  Kiirzlich  (1909)  habe  ich  enorme  „Ge- 
fafibiindel"  in  der  Hirnrinde  von  an  Malaria  perniciosa  gestorbenen 
Individuen  beschrieben  und  abgebildet.  Andeutungen  an  vermutlich 
ahnlichen  Bildungen  finde  ich  in  der  jungst  erschienenen  Arbeit  von 
Bonome  iiber  die  Gliome;  endlich  hat  Sarteschi  (1909)  einen  Fall 
von  Presbyophrenie  raitgeteilt,  bei  welchem  er  verschiedenartige  sog. 
„Gefafipakete"  beschrieben  hat. 

Schon  Alzheimer  wies  in  der  oben  zitierten  Arbeit,  nachdem 
er  die  sog.  „Gefafipakete"  in  der  angefiihrten  Weise  beschrieben  hatte, 
dringlich  auf  die  Notwendigkeit  hin,  diese  Bildungen  von  andersartigen 
zu  unterscheiden.  Er  schrieb  n  ami  ich :  „Mit  diesen  Gefafipaketen, 
die  durch  Wucherung  der  Endothelien  veranlafit  werden,  darf  man 
andere  Bilder  nicht  verwechseln,  welche  man  gelegentlich  auch  bei 
der  Paralyse,  haufiger  bei  der  Arteriosklerose  und  beim  Alterblodsinn 
beobachtet.  Wir  sehen  dabei  meist  in  stark  erweiterten  Lymph- 
scheiden,  oft  in  einer  Richtung  angeordnet,  zahlreich  Quer-  und 
Schragschnitte  von  gleichkalibrigen  Gefafien  nebeneinander  liegen. 
Diese  Bilder  kommen  offenbar  dadurch  zustande,  dafi  eine  infolge 
krankhafter  Veranderungen  in  stark  en  Schlangelungen  verlaufende 
Arterie  oder  mehrere,  wie  die  Ranken  einer  Schlingpflanze  sich  um- 
einander  schlingende  Gefafie  durch  einen  Schnitt  wiederholt  durch- 
schnitten  werden,  so  dafi  eine  Reihe  von  Gefafien  nebeneinander  zu 
liegen  scheinen."  In  der  Literatur  finde  ich  eine  zu  dieser  Kategorie 
vermutlich  gehorende  Anhaufung  von  Gefafilumina  in  der  Arbeit  von 
Weber  iiber  die  Epilepsie  abgebildet,  die  von  dem  Autor  kurz  als 
eine  „varikose  Ausbuchtung  und  Schlangelung  der  Venen"  in  der 
Rinde  erklart  wird. 

Diesen  besonderen  Veranderungen  des  Gefafiverlaufs  habe  ich 
schon  spezielle  Untersuchungen  gewidmet  und  in  einer  unlangst  ver- 
offentlichten  vorlaufigen  Mitteilung  sehr  eigentumliche  Bildungen  in 
Gestalt  von  Schlingen,  Geflechten  und  Konvoluten  bei  dem  senilen 
Gehirn  beschrieben.  Ahnliche  Bildungen  fanden  kiirzlich  Sarteschi 
bei  dem  oben  erwahnten  Fall  von  Presbyophrenie,  und  Marchiafava 
und  Bignami  bei  der  eigentiimlichen,  bei  chronischem  Alkoholismus 
vorkommenden  degenerativen  Veranderung  der  Kommissuralbahnen 
des  Gehirns,  auf  welche  sie  aufmerksam  gemacht  haben. 

Um  alles  anzufiihren,  was  in  der  Literatur  beziiglich  der  Gefafi- 
anbaufungen  zu  finden  ist,  mufi  ich  die  vaskularen  Geschwiilste  er- 
wahnen,  die  verschiedene  Autoren  beschrieben  haben.  Steinheil  be- 
schrieb  1895  ein  starkes  Rankenangiom  im  Frontallappen  eines 
49jahrigen  Individuums;  Kalischer  (1901)  sah  ebenfalls  bei  einem 
1 V2  jahrigen  Knaben  ein  teleangiektasisches  Angiom,  dafi  iiber  die 
Oberflachenschicht  hineinragte.  Das  Kind  bot  aufierdem  ein  Angiom 
im  Gesicht.     Deetz  (1904)  beschrieb  ein  Angioma  racemosum  im 
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Bereich  der  Arteria  corporis  callosi;  Drisdale  (1909)  gleichfalls  bei 
einem  26jahrigen  Individuum  ein  Rankenangiom,  das  er  „racemose 
Aneurysma"  nannte.  Emanuel  (1904/05)  besprach  in  einer  umfang- 
reichen  Arbeit  grundlich  einen  Fall  von  Angioma  racemosum  in  der 
A.  cerebri  posterior  eines  36jahrigen  Mannes.  Endlich  beschrieb 
Simmonds  (1905)  zwei  Falle  von  Gefafigeschwiilsten  des  Gehirns,  einer 
bei  einer  45jahrigen  Frau  im  Occipitallappen,  der  andern  im  Frontal- 
lappen  eines  53jahrigen  Mannes.  Simmonds  nannte  diese  Bildungen 
„  Angioma  arteriale  serpentinum". 

Es  handelte  sich  in  alien  diesen  Fallen  hochstwahrscheinlich  um 
angeborene  Geschwiilste,  die  sich  allmahlich  entwickelten,  zuweilen  in 
sebr  langsamem  Verlauf.  Alle  diese  Individuen  litten  namlich  lange 
Jahre  hindurch,  manche  sogar  ihr  ganzes  Leben  lang,  an  epileptischen 
Anf  alien. 

Im  Riickenmark  fanden  Raymond  und  Cestan  eine  der  oben 
erwahnten  analoge  Bildung.  In  den  weichen  Hauten  und  in  der 
Substanz  des  Halzmarkes  eines  20jahrigen  Individuums  fanden  sie : 
„nn  lacis  de  vaisseaux  .  .  .  qui  sont  intimement  attaches  a  la  moelle: 
ils  la  penetrent  meme,  ils  sont  eontournes,  anevrismatiques,  variqueux, 
sinueux,  fletris,  aplatis  ..."  Auf  Grund  der  histologischen  Unter- 
suchung  kommen  die  Verfasser  zu  dem  Schlufi,  dafi  es  sich  hOchst- 
vvahrscheinlich  um  eine  vaskulare  Geschwnlst  handelt,  welcher  als 
„anevrisme  cirsoide  de  la  moelle"  von  den  Verfassern  bezeichnet  wird. 

Vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  stellen  alle  diese 
Bildungen  nach  Virchow  eine  zur  Kategorie  der  Rankenangiome  ge- 
htirende  GefaBneubildung  dar,  bei  welcher  grbfiere  Strecken  einer 
Arterie  oder  mehrere  benachbarte  bis  in  ihre  Verastelungen  hinein 
eine  hochgradige  Schlangelung  und  Erweiterung,  bisweilen  unter 
Bildung  sackiger  Ausstiilpungen,  erfahren.  Der  Prozefi  kann  sich  bis 
auf  das  Kapillargebiet  erstrecken,  unter  Umstanden  sogar  auf  die 
Venen  tibergehen.  Ich  erinnere  hier  daran,  daB  Virchow  (Geschwulst- 
lehre  III,  S.  474)  eine  scharfe  Trennung  feststellte  zwischen  diesen 
Geschwulsten  im  eigentlichen  Sinne  und  den  einfachen  Gefafiektasien 
und  Schlangelungen  (die  Crdveilhier  „Aneurysma  serpentimum" 
oder  „Cyrsoideum"  genannt  hat);  mit  dem  letzteren  miissen  wir  uns 
noch  eingehend  beschaftigen.  Da  die  Geschwiilste  aufierordentlich 
selten  vorkommen  und  da  mir  kein  solcher  Fall  zur  Verfugung  stand, 
so  werde  ich  mich  mit  diesen  Bildungen  in  der  vorliegenden  Arbeit 
nicht  befassen. 

b)  GefaBanhaufungen  im  normalen  Zentralnervensystem. 

Eine  Vorfrage,  die  vor  der  Darstellung  der  pathologischen  Be- 
funde  beantwortet  werden  muB,  ist  die,  ob  im  normalen  Zentral- 
nervensystem GefaBanhaufungen  angetroffen  werden. 

Hinsichtlich  des  menschlichen  Nervensystems  ist  es  mir  schwer, 
sie  ganz  scharf  zu  beantworten,  da  es  mir  nicht  mbglich  war,  ein  vom 
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histologischen  Standpunkt  aus  vollig  „normales"  Gehirn  zu  unter- 
suchen,  d.  h.  ein  Gehirn,  in  welchem  keinerlei  Veranderungen  an  den 
einen  oder  anderen  seiner  Elemente  anzutreffen  waren. 

Da,  nach  Ansicht  Alzheimers,  kein  Zweifel  besteht,  dafi  eine 
ganze  Eeihe  von  Veranderungen,  die  vvir  heute  als  pathologisch  be- 
trachten,  auf  physiologische  Abbauerscheinungen  zuriickzufuhren  sind, 
so  bleibt  noch  iibrig  festzustellen,  welche  von  diesen  Veranderungen 
einem  Gehirn  zugestanden  werden  konnen,  das  wir  praktisch  als 
normal  betrachten  sollen,  und  wo  die  Grenze  des  Pathologischen  be- 
ginnt.  Eine  derartige  Untersuchung,  die  sowobl  flir  die  allgemeine 
Biologie  als  fiir  die  Histopathologie  von  hochstem  Interesse  ist,  stofit 
auf  sehr  grofie  Schwierigkeiten  in  betreff  der  Weise,  wie  man  sich 
das  geeignete  Material  verschaffen  soil.  Es  ist  wohl  iiberfliissig  zu 
bemerken,  dafi  weder  das  Gehirn  der  Hingerichteten  noch  das  der 
Selbstmorder,  die  viele  Autoren  noch  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein 
als  Typus  des  normalen  Gehirns  gerne  verwendeten,  heutzutage  zu 
einem  Studium  der  normalen  Verhaltnisse  dienen  konnen. 

Das  Desideratum  fiir  eine  Untersuchung  an  normalem  Material 
ware  also  wohl  das  Gehirn  eines  plotzlich  durch  Trauma  gestorbenen 
Menschen  aus  dem  Ende  des  zweiten  oder  des  dritten  Lebensdecenniums, 
aus  dessen  Anamnese  sich  ergabe,  dafi  er  an  keiner  Krankheit  ge- 
litten,  sich  keiner  Intoxikation  ausgesetzt,  und  bei  dem  die  Obduktion 
diese  negativen  Daten  vollstandig  bestatigt  hatte.  Offenbar  stellen 
sich  der  Erfullung  einer  solchen  Forderung  nicht  geringe  Schwierig- 
keiten entgegen,  wenn  ich  nach  dem  Mifierfolg  urteile,  der  meinen 
zahlreichen  diesbeziiglichen  Bemiihungen,  und  nicht  nur  den  meinigen, 
beschieden  gewesen  ist:  dafiir  tragen  besonders  praktische  Schwierig- 
keiten bei,  um  sich  die  unerlafiliche  genaue  Anamnese  zu  verschaffen, 
um  von  den  Verwandten  oder  den  Gerichtsbehorden  die  Erlaubnis 
zu  einer  rechtzeitigen  Obduktion  zu  erreichen  usw. 

So  mufite  ich  die  Frage  zu  beantworten  suchen  durch  Unter- 
suchung der  Nervenzentren  junger  Individuen,  die  an  akuten  Krank- 
heiten  gostorben  waren.  Die  gewonnenen  Ergebnisse  glaube  ich  nur 
soweit  verwerten  zu  konnen,  als  die  wenigen  angetroffenen  Beispiele 
von  als  normal  zu  betrachtenden  Gefafianhaufungen  sich  auf  Gefafie 
von  relativ  starkem  K aliber  beziehen;  wenn  man  namlich  auch  zu- 
geben  mufi,  dafi  auch  verhaltnismafiig  verwickelte  biindelartige  Gefafi- 
wucherungen  wahrend  des  Verlaufes  einer  in  wenigen  Tagen  zum 
Tode  fiihrenden  Krankheit  entstehen  konnen,  so  treten  solche  Er- 
scheinungen  doch  nur  bei  den  feinsten  Kapillaren  ein.  Aufierdem 
lafit  es  sich  nicht  annehmen,  dafi  die  erwahnten  Anhaufungen  in  den 
von  mir  als  normal  untersuchten  Fallen  eine  pathologische  Bedeutung 
haben,  insofern  als  man  sie  in  jedem  Gehirn  bzw.  in  jeden  Riicken- 
mark  in  konstanter  Lage  und  Anordnung  antrifft. 

Beim  Tiere  ist  es  naturlich  leichter,  von  pathologischen  Ver- 
anderungen freie  Gehirne  zu  erhalten,  da  zu  diesem  Zweck  junge, 
gesunde  Tiere  getotet  werden  konnen.   Dennoch  wird  auch  hier  die 
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Diagnose  auf  „normal"  erst  zu  stellen  sein  nach  einer  vollstandig 
durchgefiihrten  Autopsie  des  Tieres  und  einer  genauen  mikroskopischen 
Untersuchung  der  Nervenzentren.  Die  Erfahrung  lehrt,  wie  zahlreich 
bei  Tieren  uberhaupt,  namentlich  bei  unseren  Versuchstieren,  Krank- 
heiten  vorkommen,  die  Veranderungen  der  Nervenzentren  herbeifuhren. 

Bei  meinen  zum  Studium  der  normalen  Verhaltnisse  angestellten 
Untersuchungen  habe  ich  die  verschiedenen  auf  S.  2 — 3  angegebenen 
technischen  Methoden  angewendet.  Die  Untersuchung  der  gegen- 
seitigen  Beziehungen  der  Gefafie  muB  an  sehr  dicken  Schnitten  aus- 
gefiihrt  werden  und  ist  an  Injektionspraparaten  sehr  erleichtert 
(Technik  s.  S.  4 — 5).  Da  es  bei  kleineren  Tieren  nicht  leicht  ist, 
gute  Injektionspraparate  der  Nervenzentren  zu  erhalten,  ist  ein  sehr 
einfacher  Kunstgriff  einpfehlenswert.  Man  halt  das  Tier  vor  der 
Totung  einige  Minuten  mit  dem  Kopfe  nach  unten  und  totet  es  dann 
rasch  durch  Erdrosselung.  Die  Ligatur  lafit  man  auch  nach  dem 
eingetretenen  Tode  noch  liegen.  Man  mufi  wenigstens  12  Stunden 
warten,  ehe  man  zur  Autopsie  schreitet,  damit  das  Blut  wenigstens 
teilweise  geronnen  ist  und  die  Gefafie  ihren  Inhalt  nicht  mehrent- 
leeren.  Farbt  man  die  in  Alkohol  fixierten  Schnitte  mit  doppelten 
Farbungen,  in  denen  Fuchsin,  Eosin  oder  Orange  enthalten  ist  (z.  B. 
Triazid  nach  Ehrlich,  MANNsche  Mischung  usw.),  und  differenziert 
man  so,  daB  das  Nervengewebe  leicht  gefarbt  wird,  so  tritt  die  ganze 
Gefafiverzweigung  infolge  der  stark  roten  bzw.  gelben  Farbung  der 
alle  GefaBe,  mit  EinschluB  der  diinnsten  Kapillaren,  erfullenden  roten 
Blutkorperchen  ungemein  deutlich  hervor. 

Die  Bedingungen  unter  denen  sich,  beim  Normalen,  Anhaufungen 
nebeneinanderliegender  GefaBe  zeigen  konnen,  sind  folgende: 

I.  Terminale  Verastelungen  der  Arterien:  a)  Quer- 
schnitte:  In  normalen  Nervenzentren  trifft  man  manchmal  zwei  oder 
drei  nebeneinanclerliegende,  quergeschnittene  GefaBe.  In  der  Mehrzahl 
der  Falle  handelt  es  sich  urn  Schnitte,  die  gerade  die  kurze  Strecke 
quer  getroffen  haben,  in  der  ein  GefaB  (Arterie)  sich  in  zwei  oder 
drei  (terminale)  Verastelungen  aufgeteilt  hat.  Wahrend  namlich  die 
Kollateralen  eines  GefaBes  von  bestimmten  Kaliber  im  allgemeinen 
vom  urspriinglichen  GefaB  in  einem  mehr  oder  weniger  rechten 
Winkel  abgehen,  ist  das  nicht  der  Fall  bei  den  letzten  Verastelungen, 
in  die  sich  GefaBe  von  einem  gewissen  Kaliber  aufteilen  (Termi- 
nale Verastelungen). 

Betrachtet  man  z.  B.  die  von  der  Pia  mater  in  die  Hirnrinde 
senkrecht  zur  Oberflache  eindringenden  kleinen  Arterien  in  longitudi- 
nalen  Schnitten,  so  kann  man  beobachten,  daB  sie,  in  eine  gewisse 
Tiefe  angekommen,  sich  in  zwei  oder  drei  Prakapillaren  ausfranzen, 
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die  sich  nicht  plotzlich  von  einander  trennen.  sondern  eine  Strecke 
nebeneinander  in  sehr  spitzen  Winkeln  verlaufen.  In  der  ersten 
kurzen  Strecke  unmittelbar  nach  der  Teilung  verlaufen  diese  GefaBe 
eng  aneinanderliegend;  nun  zeigen  die  transversal  in  diese  kurze 
Strecke  gefallenen  Schnitte  die  oben  erwahnten  Bilder.  Dies  kommt 
naturlich  vor  allem  in  Schnitten  vor,  welche  die  Hirnrinde  horizontal 
treffen.  Beim  Menschen  enthalten  horizontale  Schnitte  der  IV.,  V., 
VI.  Schicht,  in  welchen  die  terminale  Verastelung  der  genannten 
Arterien  fallt,  ziemlich  haufig  solche  GefaBanhaufungen.  Da  man 
nun  im  allgemeinen  die  Hirnrinde  in  senkrechter  Richtung  zur 
Rindenobertiache  schneidet,  so  sind  in  den  Praparaten  von  Lissen- 
cephalen  oder  mit  wenigen  oder  wenig  tiefen  Furchen  versehenen 
Gehirnen,  die  geschilderten  Bilder  nur  ausnahmweise  zu  sehen, 
konnen  dagegen  nicht  selten  in  den  Praparaten  aus  windungsreichen 
Gehirnen,  namentlich  dem  menschlichen  angetroffen  werden,  weil 
bei  diesen  viel  haufiger  in  mehr  oder  weniger  horizontaler  Richtung 
getroffener  Stellen  vorhanden  sind. 

Die  Kennzeichen  fiir  eine  richtige  Deutung  dieser  norinalen 
Anhaufungen  von  quergeschnittenen  GefaBen  sind  folgende:  a)  diese 
Bilder  kommen  iiberhaupt  nur  in  der  horizontal  geschnittenen  Hirn- 
rinde vor.  b)  Die  quergeschnittenen  GefaBe  sind  fast  immer  durch 
eine  feine  Zunge  oder  auch  nur  durch  sparliche,  von  der  umgeben- 
den  Glia  stammende  Zacken  getrennt.  c)  Serienschnitte  arklaren 
sofort  solche  Bildungen,  und  die  Untersuchung  mehrerer  Schnitte, 
bei  denen  die  grofieren  GefaBe  longitudinal  getroffen  sind,  geniigt, 
um  festzustellen,  daB  es  sich  urn  normale  Verlmltnisse  handelt, 

/?)  Langsschnitte:  Die  Langsschnitte  der  Strecke,  in  der  das 
GefaB  sich  in  die  terminalen  Aste  auflost,  sind  leicht  zu  erkennen, 
wenn  sie  auch  das  StammgefaB  enthalten.  Bisweilen  trifft  jedoch 
der  Schnitt  diese  Verastelungsstrecken  so  schrag,  daB  von  ihnen  nur 
die  kurze  Strecke,  in  welcher  die  Aste  mehr  oder  weniger  vereint 
verlaufen,  in  den  Schnitt  fallt.  So  entsteht  der  Anschein  von  kurzen 
Langsschnitten  von  GefaBbiindeln,  die  von  zwei  oder  drei  parallel 
nebeneinander  verlaufenden  GefaBen  gebildet  sind.  Eine  aufmerksame 
Untersuchung  zeigt,  daB  diese  GefaBe  nur  in  nachster  Nahe  der 
Anfangsstelle  der  Teilung  wirklich  nebeneinander  und  nicht  bundel- 
artig  und  parallel  verlaufen,  sondern  facherformig  divergieren. 

2.  Querschnitte  der  Gabelung  eines  GefaBes:  An  einer 
Verastelungsstelle  der  GefaBe  kann  ein  anderes  Bild  entstehen,  das 
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irrtiimlicherweise  fiir  eine  Halbierung  des  GefaBlumens  (lurch  eine 
Endothelwucherung  gedeutet  vverden  kann.  Ein  Schnitt,  der  ein 
Gefafi  genau  an  der  Stelle,  an  der  seine  Bifurkation  beginnt,  quer 
durchschneidet,  zeigt  einen  GefaBschnitt,  der  einer  8  ahnlich  sieht, 
mit  einer  einzigen  Adventitialwand  (eventuell  mit  einer  einzigen 
Muskularis)  und  einzigen  Elastika,  jedoch  mit  zwei  Lumina,  infolge 
des  Vorhandenseins  einer  Endothelialbriicke,  die  mitten  durch  das 
Lumen  hindurchzieht;  diese  Briicke  repriisentiert  die  mittlere  Stelle 
der  beginnenden  (labelling  des  GefaBes.  Diese,  natiirlich  seltenen 
Bilder,  lassen  sich  sehr  schwer  von  denen  unterscheiden,  welche  von 
Quersclmitten  von  Uinknickungsstellen  von  GefaBen  herstammen,  wie 
sie  S.  1 14  u.  f.  beschrieben  sind.  Im  allgemeinen  geniigt  die  Untersuchnng 
einiger  aufeinanderfolgender  Schnitte,  urn  ihre  Bedeutung  zu  ver- 
stehen;  iibrigens  wird  ihre  Deutung  erleichtert,  namentlich  bei  den 
starken  GefaBen,  auch  dadurch,  daB  alle  Wandschichten  auf  der 
Hone  der  Endothelialbriicke  eine  regelmiiBige  Biegung  zeigen,  da- 
durch,  daB  die  Endothelialbriicke  sich  nach  dem  Zentrum  beider 
GefiiBe  zu  vcrdhnnt  und  dadurch,  daB  die  Richtung  der  beiden 
Lumina  nach  auBen  divergiert. 

3.  Tangentialschnitte  aus  der  Pia  mater:  Manchmal 
komral  es  vor,  daB  man  beim  Durchschneiden  eines  Blockes  der 
Hirnrinde  den  Grund  einer  darunter  betindlichen  Hirnfuche  mit  in 
den  Schnitt  einbezielit:  die  ersten  diesen  Furchengrund  streifenden 
Schnitte  enthalten  kleine,  gewohnlich  gefaBreiche  Tangentialschnitte 
der  Pia  mater.  Auf  diese  Weise  kommt  es  vor,  daB  man  inmitten 
grauer  Substanz  unregelmaBige  Anhaufungen  von  Quer-  und  langs- 
geschnittenen  Pialgefafien  antrifft.  Meistens  erkennt  man  die  Natur 
dieser  Bilder  an  dem  Umstand,  daB  diese  GefaBanhaufungen  von 
einer  ringartigen,  an  Ganglienzellen  armen  Zone  umgeben  sind,  d.  h. 
von  der  (I)  Zellarmenschicht  (Lamina  zonalis);  in  einigen  Fallen 
aber,  wenn  diese  Schicht  in  sehr  tangentialer  Richtung  getroffen  ist, 
kann  man  audi  Bilder  vor  sich  haben,  die  eine  GefaBanhaufung  in- 
mitten einer  breiten  Insel  von  weiBer  Substanz  vortauschen.  Eine 
richtige  Interpretierung  zweifelhafter  Falle  kann  man  nur  durch 
Serienschnitte  gewinnen. 

4.  GefaBbiindel:  In  bestiminten  Gegenden,  auch  in  den  nor- 
malen  Nervenzentren,  finden  sich  Gefafibiindel,  d.  h.  zwei  oder  am 
meisten  drei  GefaBe,  die  auf  einer  gewissen  Strecke  nebeneinander 
verlaufen.    In  der  Hirnrinde  ist  der  Fall  sehr  selten  und  win!  am 
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ehesten  in  Gehirnen  rait  tiefen  Furchen  angetroffen,  am  deutlichsten 
ini  menschlichen  Gehirn  unci  zwar  in  der  Rinde  der  Tiefe  der  Sulci. 
Es  handelt  sich  urn  Arterien  und  Venen,  die  sich  miteinander  ver- 
einigt,  von  der  Pia  mater  losldsen  und  in  die  Rinde  eindringen, 
wo  sie  nebeneinander  in  einem  und  demselben  perivaskularen  Raum 
verlaufen;  die  Gefafie  sind  vollstandig  voneinander  unabhangig  und 
weichen  nach  einer  gevvissen  Strecke  auseinander,  urn  verschiedene 
Gebiete  der  Hirnrinde  zu  versorgen. 

Der  Grund  fiir  das  haufige  Vorkommen 
derartiger  Bilder  in  der  Rinde  der  Furchen- 
tiefe  ist  in  einer  besonderen  Anordnung  der 
Gefafiverzweigung  der  Hirnwindungen  zu 
suchen.  Die  graue  Substanz  der  Hirnrinde 
verlauft  in  der  Kuppe  der  Windungen  in 
einer  konvexen,  in  der  Tiefe  der  Sulci  in 
einer  konkaven  Krummung.  In  diesen 
Kriimmungen  sind  die  Gefafie  strahlen- 
formig  angeordnet.  Der  Mittelpunkt  dieser 
strahlenformigen  Anordnung  ist  fur  die  Ge- 
fafie der  (konvexen)  Windungen  ein  ideeller 
Punkt  in  der  Mitte  der  Markleiste.  nach 
dem  alle  diese  Gefafie  konvergieren ;  fiir 
die  Gefafie  der  (konkaven)  Windungen  der 
Sulci  dagegen  liegt  der  Mittelpunkt  in  der 
Tiefe  der  Sulcus  selbst,  aus  dem  alle  diese 
Gefafie  divergieren,  indem  sie  in  die  be- 
trefFende  Rinde  ausstrahlen.  Die  Versor- 
gungsbezirke  der  einzelnen  pialen  Gefafie 
stellen  deshalb  sowohl  in  den  Kuppen  der 
Windungen  als  im  Grund  der  Furchen  ein 
Dreieck,  nur  findet  sich  an  den  Kuppen 
die  Basis  an  der  Oberflache,  in  der  Tiefe 
der  Sulci  dagegen  die  Spitze  dieser  drei- 
eckigen  Bezirke.  Die  Ein-  und  Austritts- 
stellen  der  Gefafie  sind  infolgedessen  an  der 


Textfig.  7.  Verteilungs- 
modu8  der  aus  der  in  der 
Tiefe  der  Hirnrindenf urchen 
liegenden  Pia  mater  in  die 
Rinde  eingedrungenen  Ge- 
faBe.  Die  Windungsfurche 
F  kommt  bis  an  die  H6he 
des  GefaBes  g.  Von  einera 
14jahrigen  an  Diphtherie 
gestorbenen  Kinde.  Injek- 
tionspraparat  nach  Tand- 
lers  Methode. 


Kuppe  sehr  weit  voneinander  entfernt,  sehr 
nahe  dagegen,  manchmal  in  Kontakt  miteinander,  in  der  Tiefe  von 
Furchen.  Hier  verlaufen,  wie  oben  bemerkt,  zuweilen  zwei  oder  drei 
von  der  Pia  mater  eindringende  Gefafie  in  der  Rinde  parallel  (Textfig. 7). 
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In  der  Rincle  stutzt  sich  die  Erkennung  soldier  GefaBanhau- 
fungen  a)  auf  ihre  Lage  in  der  Tiefe  der  Sulci,  b)  auf  den  Umstand, 
daB  diese  Bundel  aus  verbal  tnismafiig  starken  GefaBen  (Arterien  und 
Venen)  bestehen,  die  dicht  aneinander,  aber  unabhangig  voneinander 
verlaufen.  Im  Mittelhirn,  namentlich  an  der  Basis  des  Gehirns,  in 
der  Brucke  usw.  triflFt  man  an  den  Eintrittsstellen  starker  GefaBe  in 
die  Nervensubstanz  oft  Bundel  von  mehreren  GefaBen,  die  im  Nerven- 
gewebe  eine  gewisse  Strecke  weit  nebeneinander  verlaufen  konnen. 
Gewifi  ware  eine  genaue  Bestimmung  dieser  verschiedenen  Stellen 
von  Nutzen;  aber  zu  unserem  Zweck  der  Vergleichung  mit  den 
pathologischen  Befunden  hat  dies  eine  geringere  Bedeutung,  insofern 
als  es  sich  auch  hier  stets  um  Bundel  von  starken  GefaBen  (Arterien 
und  Venen)  handelt,  wahrend  die  pathologischen  Bundel  aus  kleinen 
GefaBen  (Prakapillaren  und  Kapillaren)  bestehen. 

Im  Riickenmark  ist  eine  typische  normale  GefaBanhaufung  in 
der  grauen  Substanz,  seitlich  vom  Zentralkanal,  wohl  bekannt.  In 
die  vordere  Spinalspalte  dringen  die  horizontalen  Aste  der  A.  spinalis 
anterior  ein  unter  den  Namen  Aa.  sulcocommissurales.  Diese  Arterien 
strahlen  im  Mark  'gegen  das  Yorderhorn)  abwechselnd  nach  rechts 
und  links  aus  unter  dem  Namen  Zentralarterien,  die  sich  sogleich 
in  horizontale  Aste  zur  grauen  Substanz  des  Vorderhorns  und  verti- 
kale  Aste  nach  oben  und  unten  spalten.  Oft  wird  die  Strecke,  in 
der  diese  verschiedenen  Aste  entspringen,  in  den  Schnitt  einbezogen 
und  dann  bemerkt  man  etwas  lateral  vom  Zentralkanal  eine  An- 
h&ufung  von  einigen  quer-  und  schraggeschnittenen  GefaBen.  Auch 
hier  geniigt  auBer  der  typischen  Lokalisation  die  Tatsache,  daB  es 
sich  stets  um  verhaltnismafiig  starke  GefaBe  handelt,  zu  einem  Ver- 
stiindnis  dieser  normalen  Anhaufungen. 

Unsere  Beobachtungen  hinsichtlich  der  normalerweise  vor- 
kommenden  GefaBanhaufungen  lassen  sich  also  in  folgende 
Satze  zusammenfassen: 

„In  den  Nervenzentren  des  Menschen  und  der  Tiere 
trifft  man  in  seltenen  Fallen  Anhaufungen  von  einigen 
quergeschnittenen  GefaBen,  die  horizontale  Schnitte  von 
terminalen  Verastelungen  von  GefaBen  oder  Tangential- 
ausschnitte  der  Pia  mater  darstellen;  Ort  des  Vorkommens 
und  besonders  oben  geschilderte  Eigentumlichkeiten  er- 
moglichen  unschwer  eine  Unterscheidung  von  pathologischen 
Bildungen.    Ferner  trifft  man  kurze  biindelformige  An- 
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haufungen  von  zwei  oder  drei  GefaBen  in  bestimmten 
Gegenden,  in  welchen  normalerweise  zahlreiche  und  starke 
GefaBe  in  das  Nervengewebe  eindringen.  Diese  Aggregate 
konnen  ebenfalls  leicht  als  normale  Bildungen  erkannt 
werden  und  sind  ebenso  wie  die  vorigen  durch  besondere 
Eigentiimlichkeiten  der  GefaBverz  weigung  bedingt. 

1.  Absolute  aggregative  GefaBvermehrung  (GefaBneubildung). 
a)  GefaBbiindel  durch  perivasale  Neubildung. 

Die  eigentiimlichen  Bildungen,  die  in  diese  Kategorie  von 
pathologischen  GefaBanhaufungen  gehoren,  verdienen  am  ehesten  den 
Namen  „GefaBbundelu,  weil  sie  aus  zahlreichen  BlutgefaBen  bestehen, 
die  auf  langen  Strecken  parallel  unci  enge  miteinander  veiiaufen,  eigent- 
liche  kompakte  Biindel  bildend,  wobei  ein  jedes  dieser  GefaBe  in  alien 
seinen  Teilen  vollstandig  gebildet  ist. 

Eine  moglichst  vollstandige  Vorstellung  von  der  Zusammen- 
setzung  eines  solchen  GefaBbiindels  kann  man  sich  machen,  wenn 
man  eines  dieser  Biindel  in  seinem  Langsverlauf  und  auf  einer 
moglichst  langen  Strecke  verfolgt.  Am  besten  kann  man  dies  bei 
den  von  der  Pia  mater  abgehenden  und  senkrecht  in  die  Hirnrinde 
eindringenden  kleinen  Arterien  studieren,  da  diese  auf  eine  lange 
Strecke  eine  geradlinige  Richtung  beibehalten.  Verfolgen  wir  z.  B. 
bei  einem  besonders  an  GefaBbiindeln  reichen  Fall  von  Malaria 
perniciosa,  eine  der  erwahnten  kleinen  Rindenarterien  in  ihrem  Ver- 
lauf  von  der  Pia  zu  den  tiefen  Rindenschichten,  so  bemerken  wir 
(Tafel  II,  Fig.  27),  daB  von  ihr  nach  kurzem  Verlauf  in  der  Rinde 
auf  einer  Seite  ein  kollateraler  Ast  (c)  abzweigt,  mit  gleicher  Miindung 
wie  die  gewohnlichen  Kollateralen  bei  normalen  GefaBen;  nur  kriimmt 
sich  dieser  kollaterale  Ast  (stets  eine  Prakapillare  oder  eine  Kapil- 
lare),  statt  wie  in  der  Regel,  in  das  umgebende  Gewebe  einzu- 
dringen  urn  mit  dem  urspriinglichen  GefaB  einen  mehr  oder  minder 
weiten  Winkel  zu  bilden,  sogleich  nach  seinem  Entstehen  in  der- 
selben  Richtung  wie  das  urspriingliche  GefaB,  legt  sich  an  letz- 
teres  an  und  begleitet  es  in  parallelem  Verlaufe.  Auf  derselben 
Stelle,  an  der  das  neue  GefaB  entstanden  ist,  oder  kurz  nachher, 
entsteht  auf  dieselbe  Weise  ein  zweites  kollaterales  GefaB  (C),  das 
ebenfalls  dem  urspriinglichen  GefaB  parallel  verlauft;  ein  wenig 
weiterhin  ein  drittes  (<:"),  ein  viertes  (c")  usw.,  so  daB  das  GefaB- 
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biinde]  immer  groBer  wird,  je  weiter  man  seinen  Verlauf  verfolgt. 
Dieselben  GefaBe,  die  wir  aus  dem  ursprunglichen  GefaB  entstehen 
und  mit  diesem  zu  einem  Biindel  sich  verbinden  sahen,  konnen 
ihrerseits  neue  GefaBe  entstehen  lassen,  so  daB  das  Biindel  eine 
betrachtliche  Dicke  erreichen  kann. 

Auch  die  normal  verlaufenden  (vermutlich  die  praexistierenden) 
Kollateralen  der  in  Frage  kommenden  kleinen  Arterien  konnen  sich 
an  dem  Vorgang  beteiligen  (Tafel  II,  Fig.  27,  28  und  Textfig.  8,  12), 
so  daB  die  GefaBverzweigung  der  Rinde  im  groben  ihre  normale 
topographische  Anordnung  beibehalt,  aber  viele  GefaBe  vervielfaltigt 
erscheinen  konnen.    So  besteht  dann  das  ganze  GefaBnetz  nicht 


Textfig.  8.    Verzweigungsstelle  eines  Gefaflbiindels  in  drei  kleineren  Biindeln. 
Aus  der  Lamina  pyramidalis  bei  einem  Fall  von  Malaria  perniciosa.  Alkohol- 
fixierung.    WEiGERTSche  Resorcin-Fuchsinfarbung.  Mikrophotograpbie. 


mehr  aus  einzelnen  Rohren,  sondern  aus  mehr  oder  minder  reichen 
Biindeln  von  GefaBen.  Manchmal  JaBt  sich  eine  Beziehung  fest- 
stellen  zwischen  der  Starke  des  praexistierenden  GefaBes  und  der 
Starke  des  aus  ihm  hervorgegangenen  Biindels:  so  bemerkt  man, 
entsprechend  den  groBeren  geradlinig  und  senkrecht  zur  Oberflache 
in  die  Rinde  hinabsteigenden  GefaBen,  dicke  Biindel.  Die  Zahl  der 
das  Biindel  bildenden  Gefafistamme  nimmt  allmahlich  ab  in  dem 
MaBe,  wie  sich  das  GefaB  weiter  aufteilt. 

a)  Verschiedene  Formen:  Eine  eingehende  Betr;icli!ung  der 
GefaB  biindel,  zeigt  uns,  daB  die  GefaBe,  die  sich  allmahlich  von  dem 
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urspriinglichen  GefaB  abtrennen, 
und  das  Biindel  zu  bilden,  stets 

Nun  beobachtet  man  aber  nicht 
selten,  wenn  das  urspriingliche  Ge- 
fa\fi  z.  B.  eine  kleine  Arterie  ist,  daB 
diese  ebenfalls  nach  dem  Beginn 
des  GefaBbiindels  ihre  Merkmale 
als  Arterie  verliert,  um  zu  einer 
oder  mehreren  Prakapillaren  redu- 
ziert  zu  werden.  Da  die  neugebil- 
deten  GefaBe  des  Biindels  oft  ein 
fast  gleiches  Kaliber  wie  diese  Pra- 
kapillaren erreichen,  vvird  es  un- 
moglich,  das  Stammgefai  von  den 
spater  liinzugetretenen  GefaBen  zu 
unterscheiden.  Das  ganze  Biin- 
del besteht  in  diese m  Fall 
aus  Kapillaren  unci  Prakapil- 
laren. Dies  laBt  sicb  sicherer  als 
in  den  Langsschnitten.  in  denen 
ja  das  StammgefaB  nicht  getroffen 
sein  kann,  in  den  Querschnitten 
nachweisen,  in  denen  man  alle  zu 
dem  Biindel  gehorenden  GefaB- 
lumina  beobachtet.  Man  kann  sich 
hier  iiberzeugen,  daB  ihre  histo- 
logischen  Merkmale  vollstandig 
ubereinstimmend  sind  (Tafel  II, 
Fig.  24  und  Textfig.  11).  In  diesen 
Fallen  handelt  es  sich  um  eine 
echte  pinselformige  Bildung,  d.  h. 
die  das  GefaBbundel  veranlassende 
Arteriole  stellt  einen  einzigen 
<li<ken  Stamm  dar,  der  in  einem 
Biischel  ungefahr  gleichkalibriger 
Fortsatze  sich  aufspaltet. 

Dagegen  kommen  andere  Falle 
vor,  in  denen  man  in  einem  Biindel 
Kapillaren  besteht,  ein  (icfaB  von  1 


n  diesem  parallel  zu  verlaufen 
akapillaren  und  Kapillaren  sind. 


Textfig.  9.  Enormes  Gefafibiindel, 
welches  aus  terminalen  Veriistelungen 
einer  kleinen  Rindenarterie  besteht. 
Bei  einem  Fall  von  Malaria perniciosa. 
Alkoholfixierung.  Phosjdiormolybdiin- 
saure.  MANNsche  Farbung.  Mikro- 
photographie. 

welches  aus  Prakapillaren  und 
ledeutend  groBerem  Kaliber  als 
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die  iibrigen  bemerkt.  Soweit  es  sich  nach  Beobachtung  solcher 
Bundel  in  Langsschnitten  auf  lange  Strecken  beurteilen  laBt,  stellt 
dieses  groBere  GefaB  meistens  die  Fortsetzung  des  Hauptstamm- 
gefaBes  im  Innern  des  Gefal3biindels  dar.  Es  entstehen  also  Bil- 
dungen,  welch e  man  mit  einer  Cauda  equina  vergleichen  kann  (Textfig.  9). 

Manchmal  kann  man,  namentlich  in  Querschnitten,  Gruppie- 
rungen  von  zwei  oder  mehreren  Biindeln  beobachten,  die  auf 

den  ersten  Blick  als  Bundel 
von  Biindeln  erscheinen  kon- 
nen  (Textfig.  10).  Bei  auf- 
merksamer  Untersuchung 
bemerkt  man  jedoch,  dafi 
jedes  einzelne  Bundel  von 
-^fe?**^  -if  4  ^'v^ *  (^en angrenzenden durch eine 
^Bp. :  A    ,jl  r     w       v^      mehr   oder   minder  Incite 

Zunge  von  Gliagewebe  ge- 
trennt  ist.  Ein  Vergleich 
mil  Langsschnitten  zeigt,  daB 
es  sich  urn  Querschnitte  von 
Stellen  handelt,  an  welchen 
das  praexistierende  GefaB 
sich  in  zwei  oder  drei  Aste 
teilte;  diese  Aste  haben  sich 
in  Bundel  verwandelt,  so 
daB  man  jetzt,  statt  der  hier 
normalerweise  vorhandenen 
zwei  oder  drei  mehr  oder 
weniger  nahe  liegenden 
quergeschnittenen  GefaBe, 
zwei  oder  drei  Bundel  er- 
blickt  (Textfig.  8). 
In  anderen  Fallen  endlich  bemerkt  man  neben  einem  oder 
mehreren  aus  kleinen  gleichformigen  GefitBen  bestehenden  GefaB- 
biindeln  eine  dicke  Arterie  oder  eine  Vene,  die  nicht  in  ihnen  ein- 
bezogen  ist.  Diese  Unabhangigkeit  von  dem  groBeren  GefiiB  erhalt 
ihre  Erklarung  wieder  an  Langsschnitten,  welche  zeigen,  daB  das 
oder  die  Gefafibnndel  nichts  anderes  sind  als  das  Resultat  der  Um- 
wandlung  eines  oder  mehrerer  kollateraler  Aste  des  groBen  GefiiBes. 
das  sich  selbst  an  dem  Neubildungsprozefi  nicht  beteiligt,  obwohl  es 


Textfig.  10.  Quergeschnittenes  GefiiBbundel 
mit  entsprechenden  seitlichen  VerSstelungen. 
Aus  einem  Horizontalschnitt  durch  die  Lamina 
multiformis  bei  einem  Fall  von  Malaria  perni- 
ciosa.  Alkoholfixierung.  WEiGERTsche  Re- 
sorcin-Fuchsinfarbung.  Mikrophotograpbie. 
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auf  einer  kurzen  Strecke  nach  den  Bifurkationsstellen  in  ihrer  Nahe 
verlauft.  In  den  Querschnitten  sieht  man  auch,  daB  meistens  das 
groBe  GefaB  von  dem  nebenliegenden  Biindel  (oder  Biindeln)  durch 
einen  diinnen  Streifen  von  Gliagewebe  getrennt  ist.  Das  starke  Ge- 
faB gehort  also  nicht  zu 
dem  Biindel,  sondern  ver- 
lauft nur  auf  einer  kur- 
zen Strecke  in  seiner 
Nahe. 

b)  Gegenseitige 
Beziehungen  der  ein- 
zelnen  GefaBe  des 
Bun  dels.  EsgibtGefaB- 
biindel,  in  denen  die  Ge- 
faBe  einander  parallel  ver- 
laufen;    ja,    wenn  man 
GefaBbiindel  nur  auf  einer 
kurzen  Strecke  beobach- 
tet,  erscheint   dies  ein 
haufiger  Fall.  Wenn  man 
aber  die  Biindel  auf  einer 
langen    Strecke  unter- 
suchen    kann,    was  in 
dicken    Schnitten  leicht 
gelingt,  so  bemerkt  man 
oft,  daB  die  GefaBe  in  einer 
weiten  Spirale  verlaufen 
(Tafel  II,  Fig.  28).    Wo  neue  GefaBe  aus  den  vorher  vorhandenen 
entspringen,  um  das  Biindel  zu  verstarken,  zeigen  sich  die  GefaBe 
dickt  nebeneinander  gehauft.   In  Langsschnitten  zeigt  sich  in  Toluidin- 
blaupraparaten  das  Biindel  wie  ein  kompaktes  Ganzes,  das  der  Lange 
nach  durch  die  geradlinig  angeordneten  Reihen  von  spindelformigen 
Zellen,  welche  die  Wande  der  einzelnen  GefaBe  des  Bundels  dar- 
stellen,  wie  gestreift  erscheint.    Bei  starker  VergroBerung  aber  kann 
man  wahrnehmen,  daB  die  GefaBe  ihre  Individualitat  beibehalten.  Hie 
und  da  sind  zwischen  dem  einen  und  dem  andern  GefaB  langliche 
Adventitialzellen  eingeschoben,  die  in  der  Langsrichtung  der  GefaB- 
rohre  ihr  schmales  spindelformiges  Zytoplasma  vordrangen  (Tafel  II, 
Fig.  26  a).    Aber  auch  auf  den  Strecken,  auf  denen  keine  Adven- 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.   4.  Baud.   1.  Heft.  6 


Textfig.  11.  Quergeschnittenes  aus  27  Lumina 
bestehende  GefaBbiindel  aus  der  Hirnrinde  eines 
an  Malaria  perniciosa  gestorbenen  Individuums. 
Alkobolfixierung.  Toluidinblaufarbung.  Mikro- 
photographie. 
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titialzelle  zu  sehen  ist,  bemerkt  man,  daB  die  beiden  Endothelial- 

wande,  obgleich  sie  sich  an  einzelnen  Stellen  beriihren,  kein  ein- 

heitliches  Ganzes  bilden,  weil  sie  ab  und  zu,  wo  sich  eine  kleine 

Krtimmung  befindet,  wieder  auseinandertreten.  Besonders  in  den 


Textfig.  12.    Langsscbnitt  zweier  ans  einer  Gefafiverzweigung  entstehenden  Ge- 
filfibundel  in  der  Lamina  pyramidalis  in  einem  Falle  von  Malaria  perniciosa. 
Alkoholfixierung.    Toluidinblaufarbung.  Mikropbotograpbie. 

tiefen  Scliicliten  der  Rinde,  wo  jedes  Biindel  sich  wieder  in  kolla- 
terale  Biindel  teilt,  beobachtet  man  nicht  selten  veihaltnismaBig 
lockere  Bezieliungen  zwischen  den  einzelnen  Gefafien  (Textfig.  8,  12). 
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Was  das  Schicksal  der  GefaBe  betrifft,  die  sich  an  den  GefaB- 
biindeln  beteiligen,  so  beobachten  wir  namentlich  in  den  Fallen,  in 
welchen  die  GefaBneubildung  sehr  ausgedehnt  ist,  daJB  die  Zahl  der 
ein  Biindel  zusammensetzenden  Gefafie  allmahlich  abnimmt,  je  mehr 
man  vom  Hauptstamm  zu  seinen  kollateralen  Verastelungen  ubergeht. 
Verfolgen  wir  die  Aufteilung  bis  in  die  letzten  Zweige,  so  finden 
wir,  daB  auch  diese  in  Bundel  von  zwei  oder  drei  Kapillaren  um- 
gewandelt  sind. 

Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  konnen  wir  annehmen,  dafi 
die  enorme  Vervielfaltigung  der  Zahl  der  Blutgefafie  in  einem  Ge- 
hirn,  in  welchem  sich  zahlreiche  GefaBbtindel  befinden,  im  allgemeinen 
nicht  zur  Folge  hat,  daB  die  Zahl  der  Verastelungen  sich  dement- 
sprechend  vervielfaltigt,  d.  h.  eine  retikulare  Vermehrung  stattfindet, 
sondern  daB  sie  sich  auf  die  Vervielfaltigung  der  Stamme  des  vorher 
vorhandenen  Netzes  beschrankt.  Der  Vorgang  vollzieht  sich  bis  in 
die  letzten  Verastelungen  der  Kapillaren  als  perivasale  Neubildung. 
Damit  ist  das  Schicksal  des  groBten  Teiles  der  einzelnen  GefaBe  er- 
klart,  die  ein  dickes  GefaBbtindel  ausmachen:  sie  verteilen  sich 
init  der  Verteilung  der  GefaBe. 

Es  ist  aber  anzunehmen,  daB  wenigstens  ein  Teil  der  ein  Bundel 
bildenden  GefaBe  keine  sehr  lange  Strecke  durchlauft.  In  einigen 
GefaBbtindeln  wenigstens  fallt  die  groBe  Zahl  von  Einmundungs- 
stellen  anderer  GefaBe  auf,  und  in  den  Ansatzstellen  dieser  GefaBe 
bemerkt  man  in  einem  und  demselben  Bundel,  daB  nicht  alle  ent- 
sprechenden  GefaBe  sich  in  einer  Richtung  biegen,  sondern  daB  einige, 
sozusagen,  in  retrograder  Richtung  zurticklaufen.  Es  drangt  sich  hier 
die  Frage  auf,  ob  diese  letzteren  GefaBe  wirklich  (d.  h.  in  physio- 
logischem  Sinne)  retrograd  verlaufen  oder  ob  sie  nicht  vielmehr 
GefaBen  des  Biindels  selbst  entsprechen,  die,  statt  im  Gewebe  ein- 
zudringen,  sich  wieder  mit  anderen  GefaBen  des  Biindels  vereinigen. 
Dann  wiirden  einige  GefaBe  eines  Biindels  nichts  anderes  sein  als 
Verbindungsrohre,  die  zwei  GefaBe  desselben  Biindels  oder  zwei 
Stellen  eines  und  desselben  GefaBes  in  mehr  oder  minder  groBen 
Abstanden  verbinden. 

Im  Pedunculus  cerebri  bei  einem  Falle  von  sog.  nichteiteriger 
Encephalitis,  in  dem  sparliche  GefaBbtindel  vorhanden  waren,  die  aus 
einer  maBigen  Zahl  von  Kapillaren  bestanden,  gelang  es  mir  sicher, 
solche  GefaBe,  die  nichts  anderes  als  Verbindungsbrucken  zwischen 
anderen  GefaBen  des  Biindels  waren,  nachzuweisen.    Langs  einiger 
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gewundener  Kapillaren  mit  verdichteten  Wanden  waren  sehr  diinne 
Kapillarrohre  zu  sehen,  die  in  derselben  Richtung  wie  die  ersteren, 
mehr  oder  weniger  nebeneinander  verliefen  (Tafel  III,  Fig.  39).  An 
einigen  Stellen,  wo  die  gewundene  Kapillare  eine  Krummung  bildete, 
entstand  eine  feine  Kapillare,  die,  wahrend  sie  auf  einer  gewissen 
Strecke  langs  der  ersteren  verlief,  spater  wieder  mit  ihr  verschmolz. 
Die  Fig.  39  zeigt  drei  diinne  Kapillaren  a,  b,  c,  welche  die  groBere 
gewundene  Kapillare  begleiten.  Von  den  Kapillaren  b  und  c  bemerkt 
man  deutlich  die  Ursprungstellen  an  zwei  Kriimmungen  der  starken 
Kapillare.  Die  Kapillare  b  verschmilzt  wieder  mit  clem  Lumen  der 
groBeren  Kapillare. 

In  den  dicken  Gefafibiindeln,  die  aus  verhaltnisinaBig  groBen 
GefaBen  herkommen,  nehmen  die  GefaBe,  welche  man  langs  ihres 
Verlaufes  entstehen  sieht,  alle  eine  und  dieselbe  Richtung  an, 
und  man  sieht  keine  GefaBansatzstelle,  die  einen  sozusagen  retrograden 
Verlauf  darstellt.  Bei  diesen  dicken  Bundeln  habe  ich  niemals  die 
oben  beschriebenen  Verbindungskapillaren  beobachten  konnen.  Es 
ist  sehr  schwer  zu  bestimmen,  ob  diese  Verhaltnisse  regehniiBig  vor- 
kommen,  da  man  zur  Losung  dieser  Frage  ein  Biindel  in  seinem 
Verlauf  auf  sehr  langer  Strecke  miiBte  verfolgen  konnen,  was  in 
seltenen  Fallen  gelingt;  meistens  halt  es  auch  wegen  seines  wellen- 
formigen  Verlaufes  sehr  schwer,  auf  einer  langen  Strecke  den  Verlauf 
cines  bestimmten  GefaBes  des  Bundels  mit  Sicherheit  zu^  verfolgen. 

Immerhin  ist  es  interessant,  daB  diese  verbindenden  Kapillar- 
rohre in  den  diinnsten  Bundeln  angetroffen  wurden,  insofern  konnen 
uns  diese  besonderen  Anordnungen  eine  Vorstellung  von  der  Art 
und  Weise  geben,  wie,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  die  neugebildeten 
Kapillaren  enden. 

c)  Verteilung.  Das  Gesamtbild  des  GefaBsystems  der  Rinde 
zeigt  sich  also  in  diesen  Fallen  folgendermaBen:  Dicke  geradlinige 
lUindel  mit  senkrechtem  Verlauf  zur  Oberflache,  die  namentlich  in 
den  drei  ersten  Rindenschichten  zu  erkennen  sind;  in  den  tieferen 
Schichten,  besonders  aber  in  dem  tiefsten  Teil  der  groBen  Pyramiden- 
schicht,  zahlreiche  Gabelungen  und  Verastelungen  von  dicken  Bundeln 
in  drei  oder  vier  sekundare  Bundelchen,  die  voneinander  divergieren; 
bzw.  in  diesen  selben  Schichten  noch  zahlreiche  schrag-  oder  quer- 
geschnittene  Bundel.  Endlich  hier  und  da  durch  die  ganze  Rinde 
hindurch,  aber  stets  zahlreicher  in  den  tiefen  Schichten,  viele,  in 
alien  moglichen  Richtungen  geschnittene  Bundelchen. 
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Obwohl  man,  wie  ich  dargelegt  habe,  im  allgemeinen  beobachtet, 
daB  die  groBeren  GefaBe  der  Rinde  an  ihrer  Eintrittsstelle  in  das 
Nervengewebe  normalerweise  isoliert  erscheinen  und  erst  nach  einer 
gewissen  Strecke  ihres  endozerebralen  Verlaufes  die  Bildung  des 
Biindels  beginnt,  so  darf  man  deshalb  noch  nicht  annehmen,  daB  die 
Bildung  von  GefaBbiindeln  stets  ausschlieBlich  auf  die  tiefgelegenen 
GefaBe  und  iiberhaupt  auf  das  endozerebrale  GefaBsystem  beschrankt 
sei:  audi  in  der  Pia  mater  kommen  GefaBbundel  vor,  und  zwar 
sieht  man  in  ihr  nicht  nur  eine  abnorm  reiche  Vaskularisation  mit 
netzformiger  Anordnung,  sondern  auch  mit  dichten  Reihen  voneinander 
mehr  oder  weniger 
parallel  und  nebenein- 
ander  verlaufendenGe- 
faBen.  In  Textfig.  13 
sieht  man  dicke  GefaB- 
biindel,  die  sich  als 
solche  von  der  Pia 
mater  entfernen  und 
direkt  in  die  Hirnsub- 
stanz  eindringen.  Dies 
kommt  besonders  hau- 
fig  auf  dem  Grund  der 
Hirnspalten  vor. 

Die  GefaBbundel 
sind  im  allgemeinen 
selten  in  der  weiBen 
Substanz  der  Win- 
dungen:  meistens  lie- 
gen  sie  dort  in  der  un- 


Textfig.  13.  GefaBbundel,  die  direkt  aus  der  Pia 
mater  in  die  Hirnrinde  hineintreten.  Aus  einem  Fall 
von  Malaria  perniciosa.  Alkoholfixierung.  MANNsche 
Farbung  nach  Beizung  in  Phosphormolybdansaure. 
Mikrophotographie. 


mittelbar  an  die  tiefste  Zellschicht  angrenzenden  Zone.  In  gewissen 
Fallen  ist  dieser  Unterschied  des  Verhaltens  der  BlutgefaBe  der  grauen 
und  der  weiBen  Substanz  ein  betrachtlicher.  Ich  habe  Falle  beob- 
achtet, in  denen  man  sagen  konnte,  daB  jedem  normalen  GefaB  der 
grauen  Substanz  ein  Bundel  entsprach ;  darunter  waren  sehr  grofie,  die 
aus  20,  30  Rohren  bestanden.  Nun  zeigte  sich  aber  in  denselben 
Schnitten  die  weiBe  Substanz  fast  vollig  ohne  GefaBbundel;  es  fandeu 
sich  nur  einige  in  der  oben  angegebenen  Zone.  Auch  im  Hirnstamm 
habe  ich  in  sehr  verschiedenen  Fallen  diese  Vorliebe  des  Sitzes  der 
in  Frage  kommenden  Neubildungen  fur  die  graue  Substanz  gefundcn. 
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d)  Histopathologie  der  einzelnen  '  Gefafibestandteile. 
End othel wand.  Die  Endothelelemente  der  zu  den  Bundeln  ge- 
horenden  Gefafie  zeigen  im  allgemeinen  dieselben  histologischen  Merk- 
male  wie  die  Gefafiendothelien  des  Gehirns  iiberhaupt. 

So  beobachtet  man  in  Fallen  von  Malaria  perniciosa,  in  denen 
sich  in  alien  BlutgefaBen  progressive  Erscheinungen  von  seiten  der 
Endothelien  zeigen  (Tafel  II,  Fig.  24,  25,  26,  29,  30,  32),  in  den 
Gefafien  der  Biindel  groBere,  viel  zahlreichere  Endothelkerne  als 
unter  normalen  Verhaltnissen.  Sie  sind  sehr  reich  an  groBen  und 
intensiv  gefarbten  Chromatinkornchen  und  enthalten  groBe,  sich 
metachroraatisch  farbende,  nukleolenartige  Korperchen.  Einige  Endo- 
thelkerne zeigen  kariokinetische  Figuren  (Tafel  II,  Fig.  26<?).  Die 
Endothelzytoplasmen  farben  sich  durch  Toluidinblau  intensiv,  so  daB 
sie  sich  auf  einer  groBen  Strecke  deutlich  hervorheben.  Zuweilen 
enthalten  sie  Pigmentkornchen. 

In  mehreren  Fallen  von  endarteriitischer  Hirnlues,  in  denen 
Gefafibiindel  vorhanden  sind,  weisen  die  entsprechenden  Endothel- 
zellen  progressive  Veranderungen  auf,  wie  sie  in  alien  anderen  Hirn- 
gefaBen  beobachtet  wurden.  Dasselbe  gilt  fiir  die  Falle  sog.  nicht- 
eiteriger  Encephalitis  und  akuter  Wernicke  scher  Poliencephalitis, 
in  denen  stiirmische  progressive  Vorgange  an  den  Gefafien  zu  beob- 
achten  sind. 

Bei  einigen  senilen,  von  schwerer  Arteriosklerose  betroffenen 
Gehirnen  dagegen,  bei  welchen  einige  Gefafibiindel  nachweisbar  sind, 
zeigen  die  Endothelelemente  keine  ausgepragten  progressiven  Merk- 
male.  Sogar  bei  diesen  Fallen,  bei  welchen  mehrere  kleine  GefaBe 
die  sog.  hyaline  Sklerose  der  Wande  zeigen,  wodurch  alle  GefaB- 
wandschichten  in  eine  dicke,  glasige  Masse  umgewandelt  sind,  findet 
man  Aggregate  von  mehreren  gleichmafiigen ,  durch  eine  gemein- 
same  homogene  Masse  zu  einem  Ganzen  vereinigte  GefaBrohre 
(Tafel  IV,  Fig.  64).  Es  ist  moglich,  dafi  es  sich  dabei  urn  Gefafi- 
biindel handelt,  die  sklerotische  Vorgange  erlitten  haben,  meistens 
aber,  besonders  in  Querschnitten,  ist  es  unmoglich,  ein  sicheres 
Urteil  zu  gewinnen.  Denn,  obwohl  sich  auch  hier  zuweilen  in  der 
Rinde  echte  Gefafibiindel  finden,  sind  doch  hier  die  Geflechte  und 
die  Gefafikonvolute  (s.  unten)  viel  haufiger,  deren  Querschnitte,  wie 
wir  sehen  werden,  bundelartige  Neubildungen  vortauschen  konnen. 

Elastica:  In  den  Gefafibiindeln  ist  jedes  Lumen  mit  einer 
ganz  deutlichen  elastischen  Membran  versehen,  so  daB  die  Weigert- 
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schen  Resorcin-Fuchsinpraparate,  wenn  sie  audi  nur  eine  schwache 
Farbung  tier  Gefafie  bieten,  doch  sehr  niitzlich  fur  eine  leichte  Dar- 
stellung  der  Gefafibiindel  sind  (Textfig.  8  und  Tafel  II,  Fig.  28). 
Zvvisclien  den  einzelnen  Rohren  liegen  haufig  dunkelviolett  gefarbte 
Pigmentanhaufungen  in  den  Adventitialzellen  und  Fettkornclienzellen 
der  Lymphscheiden  eingeschlossen. 

Adventitia  und  Lymphscheiden:  Bei  den  Gefafibiindel 
bildenden  Gefafien  kann  man  fast  immer  eine  diinne  Adventitia  nach- 
weisen.  Die  Adventitialzellen  sind  gewohnlich  sparlich.  Sowohl  in 
den  Langs-  als  in  den  Querschnitten  ist  es  in  den  Toluidinblau- 
praparaten  wegen  der  zusammengedrangten  Lage  der  verschiedenen 
Gefafie  schwer  zu  bestimmen,  zu  welchem  Gefafi  eine  bestimmte 
Adventitialzelle  gehort  (Tafel  II,  Fig.  24,  26).  Nach  Farbung  mit 
der  MANNschen  Mischung  sieht  man  oft  um  die  einzelnen  Gefafie 
herum  eine  diinne  Adventitialscheide  und  nicht  selten  audi  Fasern, 
die  um  einige  Gefafie  herumlaufen,  niemals  aber  eine  vollstandige, 
geschlossene,  gemeinsame  Adventitia  fur  das  ganze  Biindel  bilden. 

Die  Adventitialzellen  bieten  im  allgemeinen  dasselbe  Ausseltcn 
und  dieselben  Beziehungen  zu  den  verschiedenen  Gewebsbestandteilen, 
wie  die  der  isolierten  Gefafie.  So  finden  wir  oft  bei  Malaria  perni- 
ciosa,  bei  welcher  viele  Adventitialzellen  in  den  isolierten  Gefafien 
einen  grofien,  chromatinreichen  Kern  und  ein  breites,  durch  Toluidin- 
blau  leicht  farbbares  Zytoplasma  zeigen,  ahnliche  Zellen  audi  innei- 
halb  des  Gefafibtindels  (Tafel  II,  Fig.  24a).  In  einigen  Bundeln  bieten 
diese  hypertrophischen  Adventitialkerne  die  Anzeichen  eines  Riick- 
bildungsvorganges  in  einer  Verdichtung  der  Kernmembran,  leichter 
Schrumpfung  derselben,  in  einer  unregelmafiigen  Verdiclitung  der 
Chromatin kornchen  und  des  endonuklearen  Netzes.  Durch  Farbung 
mit  der  uberwarmten  UNNA-PAPPENHEiMschen  Mischung  erhalt  man 
nicht  selten  eine  gute  differentielle  Farbung  zwischen  diesen  (roten) 
Kernen  der  Adventitialzellen  und  den  ubrigen  (griinen)  Endothelkernen 
(s.  Tafel  IX,  Fig.  174  dieses  Heftes).  In  der  Hirnrinde  von  arteriosklero- 
tischen  Greisen  zeigen  haufig  die  in  den  Biindeln  befindlichen  Adventitial- 
zellen einen  verkleinerten,  zusammengeschrumpften,  intensiv  gefarbten 
Kern  und  ein  geschrumpftes,  schwer  farbbares  Protoplasma.  Auch 
in  diesen  Fallen  erhalt  man  durch  Verwendung  der  iiberwainiten 
UNNA-PAPPENHEiMschen  Mischung  leicht  die;  tvpische  differentielle 
Farbung  der  Koi  ne  dieser  Zellen  in  Rot.  Die  Adventitialzellen  ent- 
halten  nicht  selten  lipoide  Stoffe  (HERXHEiMERsche  Methode). 
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Sehr  starke  progressive  Veranderungen  zeigen  die  Adventitialzellen 
der  GefaBbiindel  bei  vielen  Fallen  von  Lues  cerebri,  von  sog.  nicht- 
eiteriger  Encephalitis  und  von  WERNiCKEscher  akuter  Poliencephalitis. 

Die  Farbung  mit  der  MANNschen  Mischung  lafit  keinen  Zweifel 
dariiber,  daB  die  meisten  GefaBe  der  Biindel  von  einem  adventitiellen 
Lymphraum  begleitet  sind.  Leere  Raume  konnte  ich  schon  haufig 
beobachten  zwischen  den  breiten  Adventitialzellen  und  der  Endothel- 
wand,  naraentlicli  bei  den  Fallen,  bei  denen  die  Lymphraume  des 
ganzen  GefaBsystems  sehr  erweitert  sind.  Ich  konnte  aber  auBerdem 
in  diesen  leeren  Raumen  vereinzelte  Lymphozyten  (Tafel  II,  Fig.  24,  /), 
Mastzellen  (Tafel  IX,  Fig.  174  M),  Plasmazellen  und  mit  lipoiden 
Stoffen  beladene  Kornchenzellen  nachweisen. 

Es  ist  sehr  schwer  festzustellen,  ob  die  adventitiellen  Lymph- 
scheiden  urn  jedes  GefaB  des  Biindels  herum  geschlossen  sind  oder 
ob  zwei  oder  mehrere  GefaBe  eine  gemeinsame  Adventitialscheide 
besitzen.  Wie  schon  gesagt,  stellen  die  Methoden  zur  Darstellung 
der  bindegewebigen  Fasern  um  jedes  GefaB  herum  eine  dtinne 
Scheide  dar,  aber  in  Anbetracht  der  groBen  Haufigkeit,  mit  der  man 
langs  der  GefaBe  neue  Gabelungen  antrifft,  scheint  es  hochstwahr- 
scheinlich,  daB  die  Lymphscheiden  in  den  GefaBbundeln  reichliche 
Verbindung  untereinander  haben.  Gerade  wegen  der  Haufigkeit  von 
GefaBgabelungen  in  den  Biindeln  halt  es  schwer,  eine  Erklarung  der 
verwickelten  Beziehungen  zu  geben,  die  man  zwischen  den  sparlichen 
intervasalen  Bindegewebsfasern  beobachtet.  Ebenso  schwer  ist  die 
Erklarung  der  Bedeutung  der  Bindegewebsfasern,  die  sich  an  der 
Peripherie  der  GefaBbiindel  befinden.  Meisten s  sincl  sie  sehr  diirftig 
und  offenbar  stellen  sie  nichts  anderes  als  die  teilweise  vereinigten 
Bindegewebszuge  der  Adventitia  der  einzelnen  am  Rande  des  Biindels 
gelegenen  GefaBe  dar. 

Auffallend  ist  die  grofie  Seltenheit  von  Infiltrationselementen 
in  den  adventitiellen  Lymphraumen.  Bei  den  typischsten  Beispielen 
von  GefaBbundeln  bei  Malaria  perniciosa  habe  ich,  trotz  der  An- 
wesenheit  von  Plasmazellen  und  Lymphozyten  in  den  Lymphraumen 
der  pialen  GefaBe  und  einiger  isolierter  HirnrindegefaBe,  auBer- 
ordentlich  selten  Lymphozyten  und  Mastzellen  in  den  Lymphscheiden 
angetroffen,  BekanntermaBen  sind  perivaskulare  Infiltrationselemente 
bei  der  Hirnarteriosklerose  eine  groBe  Seltenheit*),  jedenfalls  habe  ich 

*)  Lymphozyten  beobachtet  man  in  einigen  von  groBen  Abbauprodukten- 
ansammlungen  uberfiillten  Lymphriiumen;  bei  iibrigen  GefaBen  kann  man  ge- 
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sie  niemals  in  den  GefaBbiindeln  bei  dieser  Krankheitsform  gesehen. 
Besonders  bemerkenswert  ist,  daB  auch  bei  der  progressiven  Para- 
lyse, bei  welcher  die  perivaskulare  Infiltration  die  Regel  ist,  sehr 
sparliche  Infiltrationselemente  (Plasmazellen,  Lymphozyten)  in  den 
Adventitialscheiden  der  Biindel  anzutreffen  sind. 

Dasselbe  gilt  auch  fur  die  Lues  cerebri.  Bei  dieser  Krankheit 
macht  Alzheimer  eine  auf  den  pathologisch-anatomischen  Ergeb- 
nissen  begriindete  Einteilung:  er  unterscheidet  namlich  drei  Haupt- 
formen:  a)  gummose  Fornien,  b)  meningomyelitische  Formen,  c)  end- 
arteriitische  Formen.  Die  beiden  letzteren  Formen,  bei  denen  im  all- 
gemeinen  im  klinischen  Bild  psychotische  Erscheinungen  vorherrschen, 
unterscheiden  sich  von  dem  anderen  insofern,  als  sich  bei  der  menin- 
gomyelitischen  Form  reichliche  Lymphozytenexsudate  in  den  adventi- 
tiellen  Lymphraumen  zeigen,  wahrend  diese  bei  den  endarteriitischen 
Formen  fehlen  oder  sehr  sparlich  sind.  Diese  Einteilung  entspricht 
in  den  allgemeinen  Ziigen  der  von  Nissl  angegebenen  Einteilung  in 
entziindliche  Formen,  die  den  meningomyelitischen  Formen  Alzheimers 
unci  nichtentziindliche  Formen,  die  den  endarteriitischen  Formen  Alz- 
heimers entsprechen  warden. 

Nun  ist  aber  die  GefaBbiindelbildung  haufiger  unci  reichlicher 
bei  den  nichtentziindlichen  als  bei  den  meningomyelitischen  Formen 
von  Hirnlues:  auf  jeden  Fall  sind  auch  bei  dieser  Krankheit  sehr 
selten  Lymphozyten  in  den  Lymphraumen  der  die  Biindel  bildenden 
Gef&Be  anzutreffen. 

Bei  den  im  Gehirn  der  Dourinehunde  angetroffenen  ganz  frisch 
gebildeten  GefaBbundeln  fehlten  ebenfalls Infiltrationselemente,  wnlirend 
in  den  Advontitialscheiden  von  einigen  isolierten  GefaBen  derselben 
Gehirne  ziemlich  haufig  Plasmazellen  und  Lymphozyten  zu  beob- 
achten  waren.  Die  eigenartige  GefaBveranderung  endlich,  die  man 
bei  der  sog.  nichteiterigen  Encephalitis  antrifft  und  welche,  vom 
histopathologischen  Stand])imkt  aus,  derjcnigen  sehr  ahnlich  ist,  die 
die  in  der  WERNiCKESchen  akuten  Poliencephalitis  und  in  der  experi- 
mentell  durch  Bleivergiftung  hervorgerufenen  Encephalitis  productiva 
wahrgenommen  wird,  geht  mit  dem  Vorhandensein  sehr  weniger 
Infiltrationselemente  einher. 

Als  Ergebnis  unserer  Beobachtung  dieses  ersten  Typus  von 
GefaBaggregaten  konnen  wir  also  sagen: 

legentlich  vereinzelte  Lymphozyten  und  Plasmazellen  antreffen,  aller  Wahr- 
scheinlichkeit  nach  in  Beziehung  zu  der  terminalen  Infektionskrankheit. 


90 


Die  eigentlichen  Gefafibiindel  sincl  besondere  Bil- 
clungen,  bei  welchen  die  Blutgefafie  abnorm  zahlreiche 
kollaterale  Aste  (Prakapillaren  und  Kapillaren)  bilden  und 
diesen  selbst,  eventuell  audi  ihren  praexistierenden  Ver- 
astelungen,  parallel  verlaufen. 

Die  eigentlichen  Elemente  der  Wande  der  bundel- 
bildenden  GefaBe  zeigen  meistens  dieselben  Veranderungen, 
wie  man  sie  bei  den  Elementen  der  ubrigen  Gefafie  antrifft. 

Bei  den  Gef&fibiindeln  findet  man  im  allgemeinen 
keine  zellige  Infiltration  der  Ad ventitialscheiden,  d.  h.  die 
perivasale  Gef  afineubildung  gent  mit  keinem  entziindlich- 
infiltrativen  Vorgang  einher. 

/in-  Vervollstandigung  der  Beschreibun^  der  Gefafibiindel  ist 
es  weiter  noch  notwendig,  den  Zustand  des  Nervengewebes,  in  dem 
sie  verlaufen,  zu  beriicksichtigen.  Die  perivasale  Nenbildnng  kommt 
auch  in  Bezirken  vor,  in  denen  keine  diffuse  und  schwere  Zer- 
stQrung  von  Nervenelementen  zu  konstatieren  ist.  In  vielen  Hirn- 
rindenbezirken  von  Luetikern,  Malarikern,  Arteriosklerotikern  zeigt 
das  GefaBsystem  bei  einer  gut  erhaltenen  Anordnung  und  Dichte 
der  Zellschichten  und  einer  verhaltnismafiig  normalen  Lage,  Ver- 
teilnng,  Form  und  Zahl  der  Nervenzellen  in  mehreren  seiner  Ver- 
iistelungen  eine  Biindelbildung  (Textfig.  12).  Es  fehlt  bier  nicht  an 
mannigfachen  Veranderungen  der  einzelnen  Nerven-  und  Gliaelemente; 
aber  entweder  bieten  diese  einen  akuten  Charakter,  wie  bei  Malaria 
perniciosa,  so  daB  trotz  der  Schwere  der  Veranderungen  der  groBte 
Teil  der  Nervenzellen  keine  vorgeschrittenen  Zerstorungsstadien  er- 
reicht,  oder  wenn  sie  dennoch  schwei-e  Zerstorungsformen  aufweisen, 
wie  an  bestimmten  Stellen  bei  Lues  cerebri,  Arteriosklerose,  Ence- 
phalitis usw.,  so  zeigt  die  Biindelbildung  durchaus  keine  Vorliebe 
fiir  diese  besonders  schwer  veranderten  Bezirke. 

Oft  laBt  auch  die  Betrachtung  des  unmittelbar  den  GefaB- 
biindeln  anliegenden  (iewebes  keine  erwahnenswerten  Veranderungen 
wahrnehmen.  Haufig  kann  man  beobachten.  daB  die  den  Biindeln 
naher  gelegenen  Nervenzellen  das  alien  Nervenzellen  des  Schnittes 
gemeinsame  Aussehen  darbieten;  nur  sind  sie  in  konzentrischer 
Richtung  zum  Gefafibiindel  gekriimmt  (Tafel  II,  Fig.  24)  wegen  der 
zusammenpressenden  mechanischen  Wirkung,  vvelche  die  auBerordcnt- 
liche  Starke  des  GefaBbundels  auf  das  umgebende  Gewebe  aus- 
getibt  hatte. 
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Wir  miissen  mithin  annehmen,  da 6  im  allgemeinen  die 
aggregative  perivasale  GefaBneubildung  nicht  in  direkte 
Beziehung  gebracht  werden  kann  zu  besonderen  Verande- 
rungen  des  umliegenden  Nervengewebes. 

e)  Entstehungsart  der  GefaBbiindel.  DaB  die  GefaBbiindel 
durch  eine  GefaBneubildung  entstehen,  muB  notwendigerweise  nach 
unseren  bisherigen  Kenntnissen  liber  das  normale  Nervensystem  und 
nach  den  Ergebnissen  vorhergehender  Untersuchnngen  an  normalem 
Material  angenommen  werden.  Jedoch,  trotz  der  enormen  Entwick- 
lnng  und  Verbreitung,  welche  in  einigen  meiner  Falle  die  GefaB- 
biindel zeigten,  konnte  ich  nie  Bilder  beobachten,  die  ich  mit  Sicherheit 
als  Anfangsstadien  eines  GefaBneubildungsvorganges  hatte  verstehen 
konnen,  so  daB  es  mir  nicht  moglich  ist,  einen  objektiven  Nachweis 
der  zur  GefaBneubildung  fiihrenden  Vorgange  beizubringen. 

Die  GefaBbiindel  zeigten  sich  in  meinen  Priiparaten  als  fertige 
Bildungen  und  die  einzelnen  dazu  gehorenden  GefaBe  stets  in 
alien  ihren  Teilen  vollstandig  gebildet:  das  Lumen  stellt  ein  gleich- 
maBiges  Kaliber  dar,  die  Endothelelemente  zeigen  dieselbe  Anordnung 
wie  bei  normalen  GefaBen,  eine  auBerst  diinne  Membran  wird  darin 
durch  die  Elasticafarbungen  stets  gut  gefarbt,  fast  immer,  wie  wir 
gesehen  haben,  erscheinen  die  GefaBe  des  Biindels  von  einer  diinnen 
Adventitia  begleitet. 

Nur  zwei  Merkmale  kommen  in  Betracht,  die  auf  eine  frische 
Entstehung  einiger  BiindelgefaBe  hindeuten  konnen,  d.  h.  die  Diinn- 
heit  des  GefaBkalibers  und  die  auBerste  Sparlichkeit  von  Aventitial- 
elementen.  In  der  Tat  finden  wir  in  vielen  GefaBbiindeln  neben 
Prakapillaren  von  starkerem  Kaliber  sehr  diinne  Kapillaren.  Be- 
trachtliche  Unterschiede  des  Kalibers  habe  ich  schon  bei  den  von 
mir  bei  Malaria  perniciosa  beobachteten  Biindeln  beschrieben  (Tafel  II, 
Fig.  24,  26,  29).  Ich  erinnere  aber  besonders  an  die  bei  der  sog. 
nichteiterigen  Encephalitis  angetroffenen  Bildungen  (Tafel  III,  Fig.  39), 
in  denen,  neben  starken  gewundenen  (vermutlich  alten)  Kapillaren, 
sehr  diinne,  geradlinige  Kapillaren  mit  sehr  zarten,  von  Toluidinblau 
gut  gefarbten  Endothelwanden  beobachtet  wurden,  die  wie  Brucken 
zwei  aufeinander  folgende  Krummungen  der  groBeren  Kapillaren 
verbanden.  Bei  diesen  diinnen  Kapillaren  lieBen  sich  nur  sehr  ver- 
einzelte  Adventitialelemente  nachweisen. 

Zuweilen  habe  ich  beobachtet,  daB  zu  einem  Biindel  gehorende 
Kapillaren  in  einer  Spitze  endeten  (Tafel  II,  Fig.  28);  es  blieb  jedoch 
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immer  der  Zweifel  iibrig,  ob  sie  nicht  einfach  Schragschnitten  ent- 
sprachen. 

Nur  sehr  zweifelhafte  Merkmale  also  konnte  ich  auffinden,  die 
uns  den  Neubildungsvorgang  in  seiner  Entstehung  darstellen  konnten. 
Auch  hier  bilden  sich  die  neuen  GefaBe  vvahrscheinlich,  wie  wir 
schon  bei  der  retikularen  GefaBneubildung  vermutet  haben,  ohne 
weiteres  als  solche  und  zeigen  sich  mithin  seit  den  allerersten  Augen- 
blicken  des  Vorganges  als  schon  fertige  GefaBe.  Da  sehr  wahr- 
scheinlich  bei  einigen  der  von  mir  studierten  GefaBbundel  der  GefaB- 
wuchernngsvorgang  im  Gange  war,  so  scheint  mir,  daB  der  Umstand, 
daB  ich  nie  die  besonderen  hyper trophischen  und  hyperplastischen 
Veranderungen,  Aushohlungen  usw.  der  Wandzellen,  die  als  Ausdruck 
eines  Neubildungsprozesses  des  GefaBrohrs  von  mehreren  Autoren  ge- 
deutet  wurden,  gefunden  habe,  die  schon  oben  geauBerte  Auffassung 
bestatigt,  daB  die  Sprossung  moglicherweise  einfach  durch  direkte 
Ausstiilpung  der  Kapillarwand  erfolgt. 

Wegen  des  manchmal  zu  beobachtenden  Kaliberunterschiedes 
der  BundelgefiiBe  konnen  wir  dennoch  als  hochstwahrscheinlich  hin- 
stellen,  daB  der  GefaBneubildungsvorgang  in  den  Biindeln  nach  und 
nach  durch  die  Bildung  neuer  Kollateralen  aus  den  praexistierenden 
GefaBen  vor  sich  geht. 

DaB  diese  neugebildeten  Kollateralen  ausschliefilich  aus  der 
Endothelschicht  entspringen,  scheint  man  nach  dem  Gesagten  (siehe 
S.  15  und  Marchands,  Maximows  u.  a.  Ansichten)  ohne  weiteres 
annehmen  zu  miissen;  dennoch  kann  man  in  verschiedenen  Fallen, 
in  denen  sich  eine  reichliche  Wucherung  der  Adventitialzellen  zeigt, 
den  Eindruck  haben,  als  ob  diese  namlichen  Zellen,  da  sie  sich  in 
Langsreihen  anordnen,  diinne  GefaBlumina  zwischen  sich  abgrenzen. 
Solche  Veranderungen  beobachtet  man  haufig  in  gewissen  schweren 
Formen  von  endarteriitischer  Hirnlues,  bei  sog.  nichteiteriger  Ence- 
phalitis, bei  der  WERNiCKEschen  akuten  Poliencephalitis,  bei  experi- 
menteller  Bleivergiftung  oder  auch  einfach  in  GefaBen,  die  in  den 
Reparationszonen  von  Zerstorungsherden  des  Nervengewebes  ver- 
laufen,  3—8  —  15  Tage  nach  der  Lasion.  Bei  alien  diesen  GefaB- 
erkrankungen  sind  die  Veranderungen  der  Adventitialzellen  auBer- 
ordentlich  ausgepragte. 

Die  Kerne  werden  ungeheuer  groB,  3— 4mal  groBer  als  die 
normalen  Kerne,  nehmen  eine  ovale  oder  langgestreckte  Gestalt  an, 
enthalten  sehr  groBe  Chromatinkornchen   und  ein   oder  mehrere 
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Textfig.  14.  Ein  GefaB  aus  der  groBen 
Pyramidenschicht  bei  einem  Bleihund. 
Riesige  leistenformige  Wucherung  der  Ad- 
ventitialelemente,  die  das  Vorhandensein 
diinner  Kapillaren  in  der  GefaBwand  vor- 
tauscht;  m  =  Mitose.  (Aus  einem  Praparat 
von  Dr.  Bonfigijo).  Vgl.  Textfig.  15. 
Alkoholfixierung.  Toluidinblauf'arbung, 
Leitz*  Ok.  6,  Olimmersion  l/u. 


nukleolenahnliche,  mit  Toluidinblau 
stark  metachromatisch  gefarbte 
Korper  von  den  seltsamsten  For- 
men,  raanchmal  biskuit-  oder  nagel- 
formig  mit  aufierordentlich  grofiem 
Nagelkopf.  Sehr  Mufig  sind  mito- 
tische  Figuren.  Die  hypertrophi- 
schen  Zytoplasmen  in  Gestalt  einer 
dicken  Spindel,  die  oft  in  Wellen- 
linien  verlauft,  farben  sich  sehr 
intensiv  mit  basischen  Anilinfarben 
(Tafel  II,  Fig.  34,  36,  Tafel  III, 
Fig.  40, 41, 42, 48, 51,  Textfig.  14, 15). 

Da  alle  Adventitialzellen  diese 
starken  Wucherungserscheinungen 
zeigen,  bemerkt  man  urn  jedes, 
auch  um  die  kleinsten  GefaBe  herum, 
einen  Muff  von  enormen,  neben- 
einander  angehauften  Adventitial- 
zellen (Textfig.  15).  Nun  hat  man 
oft  in  den  Langsschnitten  den  Ein- 
druck,  daG  sich  im  Innern  der  Ad- 
ventitia  mit  Hilfe  der  Adventitial- 
zellen ein  neues  GefaB  gebildet 
hat  und  dafi  die  Adventitialzellen 


Textfig.  15.  IlirnrindegefaB  von  einem 
Bleihund,  wie  bei  Fig.  15.  Querscbnitt. 
m  Mitose.  Alkoholfixierung.  Tolui- 
dinblaufarbung.  Leitz'  Ok.  6.  Ol- 
immersion x/i2-  (Aus  einem  Praparat 
von  Dr.  Bonfiglio.) 
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ein  Aussehen  angenommen  haben,  das  sie  von  dem  der  gleichfalls 
hypertrophischen  Endotlielzellen  nicht  mehr  unterscheiden  lafit  (Text- 
figur  14,  Tafel  III,  Fig.  50).  Seite  100  habe  ich  auf  die  Kriterien  und 
Methoden  hingewiesen,  die  zu  erkennen  gestatten,  daB  diese  schein- 
baren  Gefafilumina  nur  erweiterte,  durch  leistenformige  Wucherungen 
der  Adventitialzellen  abgegrenzte  Adventitialraume  sind  (Tafel  III, 
Fig. 40,  41,  43.  46,  47,  49,  50,  52,  Textfig.  14,  15);  aber  in  Gefafien  von 
grofiein  Kaliber  und  auf  den  Strecken,  in  denen  diese  adventitielle 
Wucherung  aufierordentlich  entwickelt  ist,  bemerkt  man  zwischen  den 
dichten  Schichten  von  Adventitialelementen  einige  quer-  oder  schrag- 
geschnittene  Kapillaren,  die  als  solche  wohl  erkennbar  sind  durch 
die  rinnenfSrmige  Anordnung  der  Endothelkerne  und  die  in  ihnen 
enthaltenen  Blutelemente.  Mir  scheint  es  wahrscheinlich,  dafi  diese 
Kapillaren  Kollateraliiste  darstellenj  die  auf  einer  kurzen  Strecke  (in 
der  Nalie  ihrer  Ursprungsstelle)  in  die  mehrschichtig  gewucherte 
Adventitia  des  Hauptgef&Bes  verwickelt  vvorden  sind;  es  lafit  sich 
aber  gewifi  nicht  ausschlieBen,  daB  sie  audi  neugebildete  GefaBe  dar- 
stellen,  die  weiter  an  entfernteren  Stellen  ihres  Verlaufes  oder  in 
weiter  vorgeschrittenen  Stadien  des  Vorganges  sich  noch  mehr  in- 
dividualisieren  und  dann  langs  des  Ursprunggefafies  verlaufen  konnen, 
ein  Gef&Bbundel  bildend. 

Man  muB  auch  die  Frage  stellen,  ob  sie  nicht  neugebildete 
GefaBe  darstellen  konnen,  die  dazu  bestimmt  sind,  die  hypertrophische 
Adventitia  zu  versorgen;  die  Frage  ist  auch  deshalb  von  Interesse, 
weil  sie  das  noch  dunkle  Problem  der  Vasa  vasorum  der  kleinen 
GefaBe  beruhrt. 

Die  Wande  der  kleinen  GefaBe  haben  bekanntlich  keine  eigenen 
ernahrenden  GefaBe.  Man  nimmt  im  allgemeinen  an,  daB  die  Endo- 
thelien  durch  das  im  Lumen  zirkulierende  Blut  ernahrt  werden  und 
daB  zur  Versorgung  der  Elemente  der  anderen  Wandschichten  auch 
die  in  die  Lymphspalten  durchsickernden  Saftstrome  beitragen.  Bis 
heute  besitzen  wir  keine  Angabe,  die  dieser  Nahrlymphe  eigene 
durch  besondere  zellulare  Wande  begrenzte  Bahnen  zuzuschreiben 
gestattet.  Ich  habe  jedoch  Bilder  gesehen,  die  an  das  Vorhanden- 
sein  von  besonderen  Kanalen  in  den  GefaBwanden  denken  lassen, 
die  aber,  meiner  Ansicht  nach,  anders  interpretiert  werden  miissen. 
Bei  besonders  dickwandit>en  kleinen  Pialarterien  sieht  man  manch- 
mal  in  Quer-  und  Schragschnitten  vereinzelte  (Adventitial- V)  Zellen, 
die  mil  ihrem  schmalen  ringartigen  Zelleib  einen  runden,  scheinbar 
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leeren  Raum  umfassen  (Tafel  III,  Fig.  45  r).  In  einigen  Fallen, 
namentlich  in  den  Schragschnitten,  handelt  es  sich  offenbar  um 
Adventitialzellen,  die  sich  an  den  Raum  anlehnen,  in  welchem  eine 
Muskelzelle  enthalten  ist  (Tafel  IV,  Fig.  59).  Nicht  selten  ist  der 
Kern  dieser  Zelle  nicht  in  dem  Schnitt  einbegriffen,  und  da  das 
Zytoplasma  nicht  durch  basische  Anilinfarben  gefarbt  wird,  erscheint 
der  Raum  leer.  Vielleicht  ist  audi  bisweilen  die  Muskelzelle  zu- 
sammengeschrumpft  oder  verschwunden.  In  anderen  Fallen  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  einfach  um  eine  Art  Vakuolisation  (sog.  hydro- 
pische  Degeneration)  des  Zelleibes;  wie  dem  auch  sein  mag,  ich 
konnte  mich  in  keinem  Falle  davon  iiberzeugen,  dafi  diese  Bilder  im 
Innern  der  Gefafiwand  verlaufende  Kanale  darstellten. 

Was  das  Problem  der  Pathogenese  der  perivasalen  Neu- 
bildung  betrifft,  so  verfiigen  wir  noch  fiber  zu  diirftige  Angaben,  um 
es  in  befriedigender  Weise  losen  zu  konnen.  Deshalb  will  ich  ebenso 
imbestimmte  als  unniitze  Hypothesen  aufzustellen  unterlassen  und 
mich  auf  die  Angabe  der  Daten  beschranken,  die  zur  Losung  des 
Problems  beitragen  konnen. 

Die  perivasale  G ef&Bneubildung  trifft  man  in  mannigfachen 
Krankheitsformen  an;  bei  einigen  dieser  Kranklieiten  ist  die  Atiologie 
unbekannt:  auch  bei  den  mit  bekannter  Atiologie  gelingt  es  aber 
nicht,  eine  direkte  Beziehung  zwischen  Krankheitsursache  bzw.  Krank- 
heitsprozeB  und  der  besonderen  Form  der  fraglichen  Gefafineubildung 
festzustellen.  Selbst  bei  der  Malaria  perniciosa,  bei  der  ich  hier 
mehr,  dort  weniger  in  meinen  Fallen  das  Vorhandensein  von  Gefati- 
biindeln  feststellen  konnte,  halt  es  schwer,  eine  sichere  Beziehung 
zu  finden  zwischen  der  akuten  Infektion,  die  im  allgemeinen  eine 
kurze  Dauer  hat,  weil  das  Individuum  meistens  im  Verlauf  von 
wenigen  Tagen  zum  Tode  komint,  und  der  Gefafibiindelbildung,  die 
zuweilen  sehr  entwickelt  ist  und  sich  uns  in  verhaltnismaBig  vor- 
geschrittenen  Stadien  zeigt.  Bei  zwei  durch  aufierst  akute  und 
schwere  Veranderungen  gekennzeichneten  Fallen  waren  GefaBbundel 
selir  sparlich  vorhanden.  Hinsichtlich  dieser  Frage  mufi  man  die 
Moglichkeit  ins  Auge  fassen,  dafi  die  infolge  Malaria  perniciosa  ge- 
storbenen  Individuen  alte  Malariker  sind,  wie  es  sich  sehr  haufig 
in  den  Fallen  zeigt,  die  in  den  rSmischen  Spitalern  vorkommen. 

Ich  habe  sechs  Gehirne  von  an  gewohnlichen  akuten  Krank- 
lieiten (Pneumonie  usw.)  gestorbenen  Individuen  untersucht,  die 
sicher  an  chronischer  Malaria  gelitten  batten:  in  drei  dieser  Gehirne 
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traf  ich  einige  GefaBbiindel.  Wenn  also  auch  eine  Beziehung  zwischen 
einer  schweren  Malariainfektion  und  der  Bildung  von  GefaBbiindeln 
wahrscheinlich  sein  diirfte,  so  ergeben  sich  dock  wesentlicke  Unter- 
schiecle  in  der  Haufigkeit  und  in  der  Verteilung  ihres  Vorkommens 
wohl  aus  nock  unbekannten  Ursacken.  Dasselbe  laBt  sick  fur  die 
Falle  von  Lues  cerebri  sagen,  bei  denen  der  Befund  von  GefaB- 
biindeln ebenfalls  nickt  selten  ist.  Innerkalb  nock  weiter  Grenzen 
sckwankt  dieser  (allerdings  ,seltene)  Befund  auBerordentlick  von  Fall 
zu  Fall  und  je  nack  den  versckiedenen  Hirnteilen  bei  der  Hirn- 
arteriosklerose  und  bei  der  progressiven  Paralyse.  Sparlicke  und 
aus  wenigen  unregelmaBig  verlaufenden  Kapillaren  bestekende  Ge- 
faBbiindel trifft  man  bei  der  sog.  nickteiterigen  Encepkalitis,  bei 
der  WERNiCKEscken  akuten  Poliencepkalitis  und  experimentell  z.  B. 
bei  Bleikunden. 

Einen  diesen  versckiedenen  Krankkeiten  gemeinsamen  Ckarakter 
zu  linden,  halt  es  in  der  Tat  sckwer:  von  einem  ganz  allgemeinen 
Gesicktspunkt  aus  konnen  wir  sagen,  daB  bei  alien  diesen  Krank- 
keitsformen  das  GefaBsystem  besonders  stark  betroffen  ist,  mag  sick 
dies  nun  sckon  aus  der  Atiologie  vermuten  lassen  (z.  B.  Malaria)  oder 
durck  die  patkologiscke  Anatomie  darauf  kingewiesen  werden  (end- 
arteriitiscke  Hirnlues,  Arteriosklerose,  sog.  nickt  eitrige  Encepkalitis, 
WERNiCKEScke  akute  Poliencepkalitis,  Encepkalitis  productiva  nack 
Bleivergiftung  usw.).  In  diesen  Krankkeitsformen  ist  namlick  der 
am  intensivsten  (aller  Wahrsckeinlickkeit  nack  urspriinglick  betroffene) 
Teil  das  GefaBsystem.  Die  Veranderungen  des  Nervengewebes  in 
diesen  Fallen  konnte  man  dagegen  als  von  der  Gefafierkrankung  ab- 
kangig  betrackten.  Wie  wir  geseken  kaben,  zeigen  in  alien  Fallen, 
in  denen  man  die  GefaBbiindel  antrifft,  die  mannigfacben  GefaB- 
veranderungen  keinen  entziindlick  infiltrativen  Typus,  was  ein  Zeicken 
dafiir  ist,  daB  es  sick  in  den  versckiedenen  Fallen  um  Krankkeits- 
ursacken  kandeln  diirfte,  die  mit  einer  ausgepragten  Elektivitat  auf 
die  Elemente  der  GefaBwande  einwirken  und  mit  viel  geringerer 
Intensitat  oder  nur  auf  indirektem  Wege  auf  das  eigentlicke  Nerven- 
gewebe,  was  sckon  unsere  Befunde  in  dem  die  GefaBbiindel  um- 
gebenden  Gewebe  nackgewiesen  kaben. 

b)  Intravasale  GefaBneubildung. 

Mit  dem  Namen  „intravasalen  Neubildung"  bezeiclme  ich  die 
Bildung  von  neuen  GefaBen  in  einem  praexistierenden  GefaB,  und 
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es  sind  hier  zwei  Falle  zu  unterscheiden :  niimlich  die  Bildung  neuer 
GefaBrohre  in  den  Wan  den*)  oder  im  Lumen  eines  GefaBes. 

Eine  GefaBneubildung  in  den  Wan  den  eines  GefaBes  erfolgt 
im  allgemeinen  nur  in  GefaBen  starkeren  Kalibers.  Im  Nerven- 
gewebe  selbst  finden  sich  keine  mit  eigentlichen  Vasa  vasorum  ver- 
sebene  starke  GefaBe,  aber  in  den  groBeren  GefaBen  der  Hirn-  und 
Ruckenmarkshaute  trifTt  man  gelegentlich  in  bestimmten  pathologi- 
schen  Fallen  nebst  starken  hyperplastischen  Prozessen  der  GefaB- 
wandelemente  eine  Vaskularisation  der  GefaBwande.  Wir  haben 
gesehen  (S.  65),  daB  Heubner,  bei  der  luetischen  Erkrankung  der 
Hirnarterien,  in  den  Aa.  basilares  und  meningeae  als  wesentliche 
Veranclerung  eine  enorme  Hyperplasie  der  Intima  und  damit  parallel 
das  Erscheinen  von  neugebilcleten  Kapillaren  in  dem  hyperplastischen 
Gewebe  beschrieben  hat.  Die  Vaskularisation  der  gewucherten 
GefaBwande  oder  der  Gewebe,  die  aus  der  Hyperplasie  der 
Wande  selbst  entstehen,  stellt  den  Entstehungsmodus  der  Mehr- 
zahl  der  intravasalen  GefaBneubildungen  dar. 

Die  Bildung  neuer  GefaBrohre  im  Lumen  eines  GefaBes,  ob- 
wohl  man  sie  ziemlich  haufig  in  der  Literatur  erwahnt  findet,  scheint 
nach  meinen  Untersuchungen  ein  sehr  seltener  Vorgang  zu  sein.  Bei 
den  Fallen,  in  denen  tatsachlich  das  gewucherte  Endothel  ein  GefaB- 
lumen  in  verschiedene  Sektoren  teilt,  lafit  sich  meistens  nicht  sagent 
daB  in  dem  alten  Lumen  wirkliche  GefaBrohre  entstanden  sind. 

I.  Die  Vaskularisationsvorgange  der  wuchernden  Ge- 
faBwande oder  der  in  den  BlutgefaBen  neugebildeten  Gewebe  sind 
oft  beschrieben  und  wohl  bekannt.  Da  sie  aber  in  groBen  GefaBen 
auftreten,  kommen  sie  selten  bei  der  Untersuchung  des  Nerven- 
gewebes  in  Betracht.  So  will  ich  sie  hier  nicht  nochmals  eingehend 
beschreiben,  sondern  nur  daran  erinnern,  daB  sie  eine  verschiedene 
Bedeutung  haben  konnen.    Die  GefaBneubildung  kann  namlich  eine 

*)  Schon  im  vorigen  Kapitel  habe  ich  auf  die  Frage  der  Vasa  vasorum 
hingedeutet  und  auf  die  Moglichkeit,  daB  unter  bestimmten  patbologischen  Be- 
dingungen  aus  Saftkanalen  bzw.  Spalten  in  den  GefaBwanden  Blutgefafie  sich  bilden 
konnen.  Gelegentlich  finden  wir  die  die  Gefafibundel  bildenden  GefaBe,  wenigstens 
an  ihren  Ursprungsstellen,  in  gemeinsamen,  dem  urspriinglichen  GefaB  gehdrenden 
Adventitial ziigen  eingehiillt.  Im  strengen  Sinne  des  Wortes  wiirde  es  sich  auch  in 
diesen  Fallen  urn  eine  intravasale  GefaBneubildung  d.  h.  urn  eine  GefaBneubildung 
in  der  (Adventitial-)GefaBwand  handeln.  Da  aber  die  neugebildeten  GefaBe  sich 
nach  einer  kurzen  Strecke  in  ihren  verschiedenen  Bestandteilen  individualisieren, 
so  sind  diese  Falle  besser  in  die  vorhergehende  Kategorie  unterzubringen. 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    4.  Band.    1.  Heft.  7 
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primare  gewesen  sein,  insofern  als  sie  mit  einer  lebhaften  Neu- 
bildung  des  Gewebes  entstanden  ist,  wie  z.  B.  bei  den  luetischen 
Intimawucherungen,  oder  sie  kann  sekundar  aufgetreten  sein  durch 
die  Organisation  einer  thrombotischen  Masse. 

In  vorgeschrittenen  Stadien  des  Prozesses  konnen  die  dttnnen, 
urspriinglich  zur  Ernahrung  der  luetischen  Neubildung  resp.  des 
•organisatorischen  Gewebes  des  Thrombus  neugebildeten  GefaBe  an 
Kaliber  zunehmen,  bis  sie  eine  genugende  Weite  erreichen,  urn, 
wenigstens  teihveise,  den  Blutkreislauf  wiederherzustellen,  der  durch 
■einen  hohen  Grad  von  Verengung  gehindert  oder  durch  die  voll- 
standige  Verstopfung  des  urspriinglichen  Lumens  aufgehoben  war. 
Wenn  in  einer  ein  GefaB  verstopfenden  Masse  solche  sekundare 

GefaBe  von  verhaltnismaBig 
starkem  Kaliber  sich  zeigen, 
ist  bisweilen  sehr  schwer  zu 
entscheiden,  ob  diese  GefaB- 
lumina  oder  einige  von  ihnen 
dem  alten  Lumen  entsprechen 
oder  ob  sie  nicht  vielmehr 
die  neuen  GefaBe  des  neu- 
gebildeten Gewebes  darstellen. 
die  sich  sekundar  erweitert 
haben,  wahrend  das  alte  Lu- 
men verschwunden  ist.  Die 
in  Textfig.  16  wiedergegebene 
Bildung  entspricht  wahrschein- 
lich  gleichzeitig  den  beiden 
oben  angefuhrten  Moglichkeiten.  In  der  Tat,  wenn  wir  nach  der 
Anordnung  der  Bindegewebsschichten  urteilen,  so  scheint  es,  als  ob 
die  Anhaufung  groBer  Lumina  dem  praexistierenden  Lumen  ent- 
spreche,  wahrend  die  zwei  kleineren  GefaBe  wahrscheinlich  neugebil- 
dete  GefaBe  darstellen,  die  zur  Vaskularisation  des  hyperplastischen 
Bindegewebes  gehoren.  Wegen  des  sehr  vorgeschrittenen  Stadiums 
dieser  Bildung  ist  es  nicht  moglich  zu  bestimmen,  ob  es  sich  hier 
urn  die  Folgen  einer  primitiven  Intimawucherung  oder  um  eine 
Thrombusorganisation  handelt. 

In  der  Literatur  sind  zahlreiche  und  verschiedene  derartige 
Bildungen  beschrieben;  die  betreffenden  Angaben  konnen  auf  S.  66 
gefunden  werden. 


Textfig.  16.  Gefftfiluminaanhaufung  in  einem 
liochgradig    arteriosklerotisch  ver&nderten 
Gefafi  (Arteria  cerebri  posterior).  Toluidin- 
blaufarbung.  Mikrophotographie. 
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2.  Die  Bildung  von  neuen  GefaBlumina  im  Lumen  eines 
GefaBes  wird  einer  Wucherung  der  oberflachlichen  Endothelelemente 
zugescbrieben.  Sie  sollen  in  das  GefaBlumen  hineinwachsen,  es  tiber- 
briicken  und  Wande  bilden,  welche  das  urspriingliche  Lumen  in  zwei 
oder  mehr  GefaBlumina  einteilen. 

Meine  Untersuchungen  fiihren  mich  zu  der  Annahme,  daB  diese 
Bilder  vielfach  anders  zu  deuten  sind  und  daB  bier  oft  eine  Teilung 
der  Luinina  nur  vorgetauscht  wird.  Dies  zwingt  micb,  sie  etwas 
ausfiibrlicher  zu  behandeln,  um  so  mehr,  da  sie  besonders  an  den 
kleinen  GefaBen  bzw.  den  GefaBen  des  Nervengewebes  selbst,  zu  be- 
obachten  sind. 

Scheinbare  intravasale  GefaBneubildung. 

a)  Unter  vielen  pathologischen  Bedingungen,  besonders  haufig 
bei  den  luetischen  GefaBerkrankungen,  beobachtet  man  hypertrophische 
Endothelzellen,  die  innerhalb  des  GefaBlumens  hervorragende  Er- 
hohungen  bilden.  Oft  sind  diese  Zellen  besonders  ihrer  Langsachse 
entlang  angeschwollen,  so  daB  sie  auf  der  inneren  GefaBwand  eine 
leistenformige  Erhohung  bilden,  die  in  der  Langsrichtung  der  Wand 
verlauft  Da  die  Endothelzellen  sich  oft  langs  der  Wand  in  regel- 
mafiigen  Reihen  folgen,  so  sind  diese  hervorspringenden  Leisten  oft 
auf  lange  Strecken  der  GefaBwand  zu  verfolgen,  und  man  trifft 
mehrere  parallel  laufende  Leisten  in  dem  gleichen  GefaBe.  Beim 
Spielen  der  Mikrometerschraube  beobachtet  man,  daB  die  Leisten 
mit  rinnenartigen  Einsenkungen  abwechseln;  audi  die  in  diesen  Ein- 
senkungen  liegenden  Endothelkerne  zeigen  sich  rinnenformig  gebogen. 

Diese  miteinander  abwechselnden  Leisten  und  Rinnen  —  ahnlich 
den  wohlbekannten  wellenformigen  Schutzblechen  der  Dacher  —  be- 
obachtet man  besonders  haufig  in  den  Langsschnitten  der  GefaBe 
mittleren  Kalibers,  welche  die  Hirnrinde  senkrecht  zur  Oberflache 
durchziehen.  Sie  wurden  bis  jetzt  fur  KapillargefaBe  gehalten,  die 
sich  auf  Kosten  des  Gefafiendothels  neugebildet  haben  und  einander 
parallel  im  Lumen  des  GefaBes  verlaufen.  Diese  Annahme  schien 
eine  Bestatigung  zu  finden  in  zwei  Beobachtungen:  In  vielen  Fallen 
zeigten  sich  die  leistenformigen  Erhohungen  nicht  nur  aus  Endothel- 
elementen  gebildet,  sondern  lieBen  sie  in  den  Resorcin-Fuchsin- 
praparaten  diinne  Langslinien  (irkennen,  welche  die  Reaktion  der 
elastischen  Membranen  ergaben.  Man  muBte  sie  fur  die  (mit  Elastika 
versehenen)  Wande  halten,  welche  die  verschiedenen  GefaBe  vonein- 
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ander  trennen;  weiter  trifft  man  sehr  haufig  in  den  untersuchten 
Gehirnen  Anhaufungen  von  mehreren  nebeneinander  liegenden  GefaB- 
rohren  im  Querschnitt,  die  unter  dem  Gesamtnamen  von  Gefafi- 
paketen  von  vielen  Autoren  und  auch  von  mir  selbst  gerade  als 
das  Produkt  von  intravasalen  Neubildungen  betrachtet  worden  waren. 
Die  vorliegenden  Untersuchungen  haben  nachgewiesen,  da6  letzteie 
Anhaufungen  von  GefaBrohren  in  Querschnitten  nicht  durch  intra- 
vasale  Neubildung  zu  erklaren  sind. 

Ich  habe  an  Querschnitten  die  Bildungen  studiert,  die  in  Langs- 
schnitten  wie  im  Lumen  eines  Gefafies  gelegene  Biindel  von  ein- 
ander  parallelen  Kapillaren  erscheinen,  indem  ich,  in  einer  zur  Ober- 
flache  der  Hirnrinde  parallelen  Richtung,  Schnitte  durch  solche  Hirn- 
windungen  anlegte,  die  in  zur  Oberflache  senkrechten  Schnitten  zahl- 
reiche  Beispiele  der  langsgestreiften  GefaBwande  geliefert  hatten. 
An  alien  diesen  Querschnitten  sieht  man  die  Endothelzellen  stark 
ins  GefaBlumen  vorspringen.  Die  Kerne  selbst,  anstatt  die  gewohn- 
lichen  platten  Formen  darzubieten,  sind  angeschwollen,  oval  und  oft 
kolbenformig  gegen  die  Mitte  des  GefaBes  hin  verlangert  (Tafel  III, 
Fig.  52).  Zwischen  einer  Zelle  und  der  anderen  sieht  man  tiefe  Ein- 
buchtungen,  die  in  den  Langsschnitten  als  das  Lumen  der  ver- 
muteten  neugebildeten  Kapillaren  gedeutet  wurden.  Aber  nicht  nur 
auf  diese  Weise  kann  die  Wucherung  der  Endothelelemente  eine  intra- 
vasaJe  Neubildung  vortauschen.  Die  fraglichen  GefaBe  zeigen  sich 
haufig  in  sich  selbst  verschrumpft  (Textfig.  17  a,  b),  so  daB  die  Ge- 
faBwand  als  Ganzes  viele  Langsfalten  bildet.  Diese  Bildungen  sind 
es,  die  im  Langsschnitte  als  stark  vorspringende,  einander  parallele 
Langsleisten  erscheinen,  die  mit  Langsrinnen  abwechseln.  Auf  Langs- 
schnitten wird  naturlich  auch  die  gewellte  elastische  Membran  durch- 
schnitten,  und  so  tauschen  die  Schnittlinien  derselben  selbstandige 
elastische  Membranen  vor  (Tafel  III,  Fig.  42). 

b)  Auch  die  Erweiterung  der  Adventitialscheide  kann 
die  Bildung  von  GefaBen  innerhalb  des  Lumens  vortauschen.  Wie 
ich  schon  oft  bemerkt  habe,  sind  unter  bestimmten  pathologischen 
Bedingungen  infolge  schwerer  progressiver  Veranderungen  die  Endo- 
thelzellen und  die  Adventitialzellen  vom  morphologischen  Gesichts- 
punkt  aus  nicht  mehr  voneinander  zu  unterscheiden.  In  einigen 
Fallen  zeigt  sich  die  erweiterte  Adventitia  in  Querschnitten  wie  ein 
aus  starken  Zellen  gebildeter  Ring;  diese  Zellen  sind  in  jeder  Hin- 
sicht  hypertrophischen   Endothelzellen   ahnlich.     Innerhalb  dieses 
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Ringes  bemerkt  man  einen  zweiten  kleineren,  der  oft  einer  Seite 
des  groBeren  Ringes  anhaftet  (Tafel  III,  Fig.  43,  46,  47).  Dieser 
zweite  Ring,  der  die  eigentliche  Endothelvvand  reprasentiert,  kann 
fiir  eine  Kapillare  angesehen  werden,  die  im  Lumen  einer  starkeren 
Kapillare  oder  einer  Prakapillare  verlauft,  besonders  noch  deshalb,  weil 
bei  diesen  schweren  GefaBveranderungen  sich  nicht  selten  in  der 
erweiterten  Adventitialscheide  ver- 


Textfig.  17.  Zwei  kleine  GefaBe  bei  einem  Fall  von  Lues  cerebri.  Aus  einem 
zur  Lamina  pyramidalis  horizontal  gefiihrten  Schnitt.  Die  stark  geschrunipfte 
Gefafiwand  bildet  tiefe  im  GefaBlumen  eindringende  Einbuchtungen,  welche  mit 
tiefen  Rinnen  abwechseln.  Vgl.  Fig.  42,  Taf.  III.  Alkoholfixierung.  WEiGERTsche 
Resorcin-Fuchsin-  -f-  Toluidinblaufarbung.  (Mikrophotograpbien.)  Innere  Rander 

etwas  retouchiert. 

Die  so  veranderten  GefaBe  zeigen  bisweilen  in  Langsschnit- 
ten  das  Aussehen  von  GefaBbiindeln  durch  perivasale  Neubildung, 
namentlich  in  den  gewdhnlichen  mit  basischen  Anilinfarben  lier- 
gestellten  Praparaten.  An  den  Seiten  des  wahren  Endothelrohres 
beobachtet  man  namlich  zwei  langliche  Raume,  die  mit  dem  ersteren 
parallel  verlaufen.  Nach  auBen  sind  sie  durch  eine  Wand  begrenzt, 
die  mit  zahlreichen  hypertrophischen,  endothelzellenahnlichen  Adven- 
titialzellen  versehen  sind  (Tafel  III,  Fig.  40).  Im  einfachsten  Falle 
bietet  das  an  beiden  Seiten  von  dem  Langsschnitt  der  erweiterten 
Adventitialscheide  begleitete  wahre  GefaBrohr  das  Aussehen  von 
drei  parallelen  GefaBen;  zuweilen  jedoch  zeigt  die  Adventitia  mehrere 
parallele  Zellschichten,  die,  voneinander  durch  parallele  Langsraume 
getrennt,  eine  Gruppe  von  GefaBen,  die  bundelartig  nebeneinander 
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verlaufen  (Tafel  III,  Fig.  50),  in  anderen  Fallen  mehrere  in  einem 
einzigen  GefaBlumen  verlaufende  GefaBe  vortauschen  konnen.  In 
der  Mehrzahl  der  Falle  genugt  eine  genaue  Untersuchung  der  gegen- 
seitigen  Beziehungen  der  verschiedenen  Wandelemente  unci  besonders 
der  Vergleich  mit  ahnlichen,  aber  quergeschnittenen  GefaBen  (Text- 
fig.  14, 15),  una  diese  Bilder  richtig  zu  verstehen.  In  den  schwierigsten 
Fallen  wird  aber  jeder  Zweifel  raittelst  Anwendung  der  auf  S.  3 
angegebenen  Methode  I  oder  II  beseitigt:  die  durch  die  Methode  I 
erhaltene  intensive  Farbung  der  Adventitia  und  die  durch  die  Me- 
thode II  erhaltene  scharfe  Farbung  der  Elastica  gestatten  iiber  die 
gegenseitige  Lage  der  verschiedenen  Schichten  der  Gefafiwande  ins 
klare  zu  kommen  (vgl.  Tafel  III,  Fig.  40  und  41). 

c)  Ein  anderer  Umstand,  der  ein  Hineinwachsen  der  Endothel- 
elemente  ins  GefaBlumen  vortauschen  kann,  so  daB  dieses  in  zwei 
oder  mehr  Sektoren  geteilt  erscheint,  besteht  in  der  Loslosung  der 
Endothelwand.  Diese  Erscheinung  zeigt  sich  meistens  in  GefaBen 
von  einem  bestimraten  Kaliber.  Der  gewohnlichste  Fall  wird  dar- 
gestellt  durch  die  einfache  Loslosung  der  oberflachlichsten  Endothel- 
zellenschicht  von  den  darunter  befindlichen  Zellschichten ,  so  daB 
erstere  von  letzteren  durch  einen  mehr  oder  minder  weiten  ring- 
formigen  Raum  getrennt  ist  (Tafel  VII,  Fig.  98).  In  anderen  Fallen 
dagegen  lost  sich  nur  ein  Teil  der  Endothelialoberflache  los  und 
scheint  alsdann  das  GefaBlumen  wie  eine  trennende  Brucke  zu  durch- 
ziehen  (Tafel  IV,  Fig.  54).  Bei  aufmerksamer  Untersuchung  bemerkt 
man  jedoch,  daB  nur  einer  der  beiden  Sektoren  des  Lumens  Blut- 
elemente  enthalt  und  daB  in  dem  anderen  der  dunne  Rand  von 
intensiver  gefarbtem  Endothelprotoplasma  fehlt,  so  daB  das  Ver- 
standnis  dieser  einfachen  Bilder  nicht  schwer  ist.  Nicht  selten  trifft 
man  jedoch  in  groBeren  GefaBen  kompliziertere  Bilder;  man  beob- 
achtet  namlich  Endothelsaume,  die  auf  einer  Seite  in  die  Innenwand 
eingefiigt  sind  und  auf  einer  bisweilen  auch  weiten  Strecke  im  GefaB- 
lumen fluktuieren.  Endothellamellen,  auch  von  betrachtlichen  Dimen- 
sionen,  oder  bandformige  Zipfel  oder  aus  Endothelzellen  bestehende 
Haufen  von  verschiedener  Gestalt  trifft  man  auch  nicht  selten  frei 
im  Lumen  der  groBeren  GefaBe,  ja  selbst  in  die  Blutmasse  ein- 
geschlossen.  Da  diese  Saume  resp.  Zipfel  oder  Haufen  oft  auf  selt- 
same  Weise  zusammengerollt  sind,  so  konnen  sie  sich  als  dunne 
GefaBrohre  darstellen,  die  im  Lumen  enthalten  sind.  Auch  konnen 
sie  bisweilen,  wenn  sie  an  der  GefaBwand  hangen,  eine  ausgepragte 
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Hyperplasie  des  Endothels  vort&uschen.  In  Fallen  von  schwerer 
Arteriosklerose  unci  von  Dementia  senilis  habe  ich  namentlich  in  den 
Pialarterien  des  Riickenmarks  dicke  Anhaufungen  dieser  abgelosten 
Endothelialstiicke  angetroifen,  die  zuweilen  das  GefaB  vollstandig  throm- 
bosiert  zu  haben  schienen.  Tafel  IV,  Fig.  59  zeigt  auf  der  Innenwand 
eines  etwas  schrag  geschnittenen  GefaBes  eine  Anhaufung  einer  ganzen 
Menge  solcher  Endothelelemente,  bei  denen  es  schwer  halt,  festzustellenr 
ob  sie  zur  Wand  gehoren  oder  ob  sie  einfach  auf  der  Wand  liegen. 

Auf  solche  Erscheinungen  hat  schon  u.  a.  1886  L6wenfeli> 
hingewiesen.  Betrelfs  der  normalen  GefaBe  schreibt  er:  „Das  Endothel- 
hautchen  zeigt  eine  groBe  Neigung,  sich  von  seiner  Unterlage  abzu- 
losen  und  zusammenzurollen ;  in  letzterem  Falle  findet  man  dasselbe 
zusammengesunken,  einem  Strange  ahnlich,  im  Innern  des  GefaBes." 
Da  dieser  Forscher  besonders  haufig  solche  Erscheinungen  in  den 
veranderten  Hirngefafien  von  an  Hirnblutung  Gestorbenen  fand,  so 
stellt  er  die  Frage  auf,  ob  man  hier  „mit  einem  noch  intra  vitam 
sich  abspielenden  Vorgange  oder  einer  postmortalen  Alteration  zu 
tun  hat"  und  nimmt  an,  daB  „es  sich  nicht  um  ein  Geschehnis 
wahrend  des  Lebens,  sondern  um  eine  postmortale  Erscheinung 
handelt,  deren  Zustandekommen  durch  einen  abnormen  Zustand  der 
Endothelschichte  begiinstigt  oder  bedingt  wurde". 

Bei  den  oben  beschriebenen  einfacheren  Bildungen  konnen 
diese  Erscheinungen,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  einfach  der 
schrumpfenden  Wirkung  der  Fixierungsflussigkeiten  zugeschrieben 
werden;  bezuglich  der  reichlichen  verwickelten,  losgelosten  Endothel- 
saume  aber  scheint  es  richtiger,  anzunehmen,  daB  ihre  von  den 
Fixierungsmitteln  bedingte  Ablosung  vom  krankhaften  Zustand  der 
GefaBwandelemente  begiinstigt  sei.  Nach  den  Untersuchungen  Pa- 
tellas,  der  in  Strichpraparaten  von  Blut  bei  verschiedenartigen 
Krankheiten  das  Vorhandensein  von  kleinen,  aus  mehreren  Endothel- 
zellen  bestehenden  Fetzen  im  Kreislauf  nachgewiesen  hat,  mtissen 
wir  sogar  bezuglich  mehrerer  in  der  Blutbahn  schwimmenden  Endothel- 
fragmente  annehmen,  daB  ihre  Loslosung  wenigstens  zum  Teil  intra 
vitam  erfolgt  ist.  In  welchem  Verhaltnis  aber  die  verschiedenen 
krankhaften,  agonalen,  kadaverosen  Vorgange  und  die  von  den  Fixie- 
rungsflussigkeiten ausgeubte  Wirkung  dabei  beteiligt  sind,  mufi  zur- 
zeit  unentschieden  bleiben. 

d)  Wie  wir  spater  sehen  werden,  nehmen  unter  vielen  patho- 
logischen  Bedingungen  die  GefaBe  des  Nervengewebes  und  der 
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Meningen  einen  auBerordentlich  gewundenen  Verlauf  an.  Fallt  der 
Schnitt  auf  die  plotzlichen  Biegungen,  einspringenden  Winkel  und 
Abplattungen,  welche  die  GefaBwand  an  den  engsten  Krummungen 
zeigt  (Tafel  IV,  Fig.  55,  Tafel  VI,  Fig.  77,  78),  so  konnen  sich  uns 
im  GefaBluinen  (am  besten  in  den  quergeschnittenen  GefaBlumina)  die 
seltsamsten  Vorspriinge,  Aushohlungen  und  Knospen  (Textfig.  18,  19) 
darbieten,  an  denen  die  verschiedenen  GefiiBhaute  sich  in  verschiedener 

Weise  beteili- 
gen.  Manclie 

jener  unter 
demNamenAr- 
terien-Knospen 
(Schmidt,  de 
Coulon,  Hor- 
ne,  Getzowa, 
Cerletti  und 
Perusini)  be- 

schriebenen 
Bildungen  fin- 
den  offenbar 
ihre  Erklarung 
in  derartigen 
.  Anordnungen. 
Aus  ihnen  kann 
sich  zuweilen 
der  Anschein 
ergeben,  als  ob 
Gef  aBe  vorhan- 
den  waren,  die 
im  Lumen  eines 

groBeren  GefaBes  verlaufen.  So  besteht  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
z.  B.die  in  Tafel  III,  Fig.  44  dargestellte  Bildung,  die  den  Eindruck  ver- 
schiedener GefaBlumina  innerhalb  eines  einzigen  GefaBes  macht,  aus 
einer  starken  geschlangelten  Prakapillare,  die  mehrmals  im  Schnitt 
getroffen  und  von  einer  dichten,  aus  der  Verschmelzung  mehrerer 
nebeneinanderliegenden  Adventitien  herstammenden  gemeinsamen 
Adventitialhulle  umgeben  ist,  die  von  Plasmazellen  und  Lymphozyten 
intiltriert  ist.  Links  befindet  sich  eine  zarte  Kapillare  (oder  zwei?), 
wahrscheinlich  eine  dem  Gewinde  anhangend  verlaufende  Kollaterale. 


Textfig.  18.    Seltsames  Aussehen  eines  auBerst  gewundenen 
und  geftilteten  PialgefaBes  des  Frontallappens  in  einem  diinnen 
Schnitte.  Alkobolfixierung.  WEiGERTsche  Resorcin-Fuchsin- 
fSrbung.  Mikrophotographie. 
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Ein  weiteres  Beispiel  von  der  Schwierigkeit  der  Erklarung 
soldier  Bildungen  zeigt  die  Textfig.  20.  Sie  stellt  ein  PialgefaB  des 
Riickenmarks  bei  einem  senil  Dementen  dar.    Im  Lumen  des  GefaBes 

beobachtet  man  ein  anderes,  gleichfalls 
quergeschnittenes  GefaB.  Die  Innenwand 
beider  GefaBe  ist  mit  einer  Endothel- 
schicht  bekleidet,  desgleichen  die  auBere 
Wand  des  kleineren  GefaBes;  beide  Ge- 
faBe sind  mit  Blut  gefiillt.  Mitten  in  der 
Wand  beider  GefaBe  farbt  sich  eine 
starke  elastische  Membran.  Die  einzige, 
allerdings  unbefriedigende  Vermutung, 
die  sich  iiber  dieses  Bild  geben  laBt, 
ist,  daB  es  sich  urn  die  Einstiilpung 
(Invagination)    des    GefaBes    in  einen 


Textfig.  19.  Gefafianhaufung 
in  der  grauen  Substanz  des 
Riickenmarkes  bei  einem 
arteriosklerotischen  Greise. 
Hochstwahrscheinlich  gehoren 
4  oder  5  dieser  GefaBschnitte 
zu  einem  einzigen  stark  ge- 
wundenen  GefaBe.  Man  be- 
obachte  die  wahrscheinlich 
durch  Einstiilpung  infolge  des 
lateralen  Druckes  hervorgeru- 
fene  K  nospe  im  GefaBlumen. 
Alkoholfixierung.  Wp:igert- 
sche  Resorcin-Fuchsinfarbung. 
Mikrophotographie. 


Textfig.  20.  Scheinbare  Bildung  eines 
GefaBes  im  Lumen  einer  Arterie  der 
Riickenmarkspia  bei  einem  senil  Demen- 
ten. Alkoholfixierung.  WEiGERTSche 
Resorcin-Fuchsin-  -f  Toluidinblaufarbung. 
Mikrophotogi-aphie. 


weiteren  Teil  desselben  GefaBes  handele.  Eine  befriedigendere 
Erklarung  lieB  sich  selbst  durch  Untersuchung  von  Serienschnitten 
nicht  geben. 
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e)  Neben  diesen  verschieclenen  Bedingungen,  bei  denen  eine 
GefaBbildung  innerhalb  des  GefaBlumens  vorgetauscht  werden  kann, 
mussen  wir  die  Falle  untersuchen,  in  denen  unzweifelhaft  die  Endo- 
thelelemente  durch  das  Lumen  hineinwachsen,  so  dafi  sie 
in  ihm  verschiedene  Sektoren  abgrenzen.  Nach  dem  oben  Ausein- 
andergesetzten  (s.  S.  99—100)  kann  ein  solcher  Befund  nur  in 
Querschnitten  der  GefaBe  als  beweiskraftig  betrachtet  werden. 
Bei  den  verschiedenen  Beispielen  solcher  Bildungen,  die  ich  unter- 
suchen konnte,  konnte  ich  nie  eigentliche  funktionierende  GefaBrohre- 
finden,  welche  einfach  aus  den  im  Lumen  eines  GefaBes  gewucherten 
Endothelzellen  hervorgegangen  sein  diirften. 

In  einer  Arterie  der  Pia  mater  des  Gehirns,  z.  B.  bei  einemi 
Fall  von  Hirnlues,  habe  ich  beobachtet,  daB  das  GefaBlumen  von 
enorm  hypertrophischen  (Fig.  37  entspricht  nur  einer  450fachen  Ver- 
groBerung)  Endothelzellen  erfullt  war.    Diese  starken  neugebildeten 
Zellen  lassen  zwischen  sich  groBe  und  kleine  rundliche,  dreieckige, . 
polygonale  usw.  Raume.    Hier  und  da  an  die  hypertrophischen  Ele- 
mente  angelehnt  und  in  den  freien  Raumen,  bemerkt  man  poly- 
nukleare  Leukozyten  und  verschiedene  karyorrhektische  Formen.  Rote 
Blutkorperchen  habe  ich  nicht  beobachtet.    Die  Erklarung  dieses 
Gebildes  ist  nicht  leicht.  Leider  war  es  mir  nicht  moglich,  die  Neu- 
bildung  in  Serienschnitten  zu  verfolgen.  Jedoch  erscheint  eine  solche 
Bildung  aus  ausgebreiteten ,  sehr  zarten  Endothelzellen  mit  Fort- 
satzen,  die  manchmal  fadenformig  durch  das  Lumen  verlaufen, . 
manchmal  keinen  sichtbaren  Ansatz  aus  Zellgerust  darstellen,  unver- 
traglich  mit  der  Persistenz  des  Blutstroms,  um  so  mehr,  da  es  sich. 
um  eine  Arterie  handelt,  in  welcher  der  Blutdruck  betrachtlich 
sein  sollte.    Viel  wahrscheinlicher  handelt  es  sich  um  die  Wuche- 
rung  des  Endothels  in  einem  vom  Kreislauf  abgesperrten  GefaB,. 
wahrscheinlich  um  einen  cul  de  sac  in  nachster  Nahe  einer  vor 
kurzem  verstopften  Stelle;  vielleicht  auch  entspricht  dieser  Schnitt 
dem   oberflachlichsten  Teil   des  organisatorischen   Gewebes  eines 
Thrombus. 

Wie  dem  auch  sein  mag,  mir  scheint,  daB  man  hier  nicht  von 
Neubildung  von  GefaBlumina  im  alten  Lumen  infolge  der  Hyper- 
plasie  der  Endothelelemente  reden  kann.  Dies  schlieBt  nicht  aus, 
dafi  sich  im  dichten  Gewebe  (aus  Intimabindegewebe),  das,  wie  an- 
zunehmen  ist,  sich  allmahlich  im  GefaBlumen  bildet,  sekundar  Blut- 
gefafie  infolge  des  bekannten  Vaskularisationsprozesses  bilden  konnen. 
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In  anderen  Fallen,  in  denen  das  GefaBlumen  unzweifelhaft  fur 
den  Kreislauf  unzuganglich  ist,  kann  man  die  Wucherung  der  Endothel- 
zellen  durch  das  GefaBlumen  beobachten,  z.  B.  bei  den  frischenr 
schweren,  sklerotischen  Vorgangen,  welche  zur  vollstandigen  Ver- 
stopfung  und  nachtraglichen  Urawandlung  des  GefaBes  in  einen  soliden 
Strang  (in  Querschnitte  =  zwiebelartige  Gebilde)  fiihren.  Tafel  IVr 
Fig.  53  zeigt  eine  sog.  GefaBinsel  in  der  Pia  mater  einer  auBerst  stark 
atrophischen  Hirnrinde  bei  eineni  Paralytiker.  Betrachtlich  ist  hier 
der  Gegensatz  zwischen  der  enormen  Hyperplasie  der  GefaBwandzellen 
in  der  kleinen  Arterie  und  die  Sparlichkeit  von  Zellelementen  in  den 
Venen  v,  v,  v",  die  von  dicliten  Langsbundeln  von  kollagenem  Binde- 
gewebe  umgeben  sind.  Das  Lumen  der  kleinen  Arterie  und  anderer 
kleinerer,  lateraler  GefaBe  ist  durch  hyaline  Massen  verstopft,  welche 
nach  den  Ergebnissen  geeigneter  Farbungen  auf  Serienschnitten 
(MANNsche,  van  GiESONsche  Farbung)  wahrscheinlich  aus  kollagenen 
Bindegewebsmassen  bestehen.  In  der  kleinen  Arterie  haben  sich 
die  Endothelzellen  zwischen  die  hyalinen  Massen  geschoben  und  in 
den  Toluidinblaupraparaten  eine  scheinbare  Halbierung  des  Lumens 
bewirkt.  Aus  der  Untersuchung  vieler  anderer  Pialarterien  in  diesem 
selben  Falle  ergibt  sich,  daB  in  vorgeschrittenen  Stadien  dieses  Pro- 
zesses  sich  viele  GefaBe  in  einen  kernlosen,  kompakten  (hyalinen) 
bindegewebigen  Strang  verwandelt  haben. 

Auch  in  diesem  Fall  also  ftihrt  die  Wucherung  der  Endothelien 
im  Lumen  nicht  zu  einer  Bildung  neuer  GefaBlumina. 

Bei  den  stiirmischen  Wucherungen  der  GefaBelemente,  wie 
man  sie  bei  der  sog.  nichteiterigen  Encephalitis  sowie  bei  der 
WERNiCKEschen  akuten  Poliencephalitis  findet,  kann  man  Endothel- 
zellen beobachten,  die  ein  Lumen  durchkreuzen,  sich  in  ihm  gabeln 
und  sich  auf  komplizierte  Weise  mit  anderen  Zellen  der  gegen- 
uberliegenden  Wande  verbinden.  In  diesen  Fallen  kann  man  jedoch 
nicht  von  einer  Bildung  von  Lumina  im  GefaBlumen  sprechen,  weil 
die  GefaBe  bereits  durch  die  enorme  Zellenwucherung  vom  Kreis- 
lauf ausgeschlossen  und  in  Zellstrange  verwandelt  worden  sind, 
in  denen  ein  fortlaufendes  Lumen  nicht  mehr  vorhanden  ist.  Bei 
der  Deutung  dieser  Bilder  stoBt  man  dann  immer  auf  die  grofie 
Schwierigkeit,  die  Endothelzellen  von  den  Adventitialzellen  zu  unter- 
scheiden  (Tafel  III,  Fig.  38,  43,  46,  47,  48,  49).  In  Tafel  III, 
Fig.  47  z.  B.  halt  es  schwer,  festzustellen,  ob  es  sich  urn  den 
Schnitt  mehrerer  Lumina  handelt  oder  ob  wir  es  nicht  vielmehr 
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mit  einem  Lumen  zu  tun  haben,  das  von  enveiterten  Lymphraumen 
umgeben  ist. 

Unsere  Beobachtungen  uber  die  intravasale  GefaBneubildung 
lassen  sich  also  dahin  zusammenfassen: 

In  GefaBen  von  verhaltnismaBig  starkem  Kaliber  ent- 
steht  eine  intravasale  GefaBneubildung  als  Ausdruck  einer 
Vaskularisation  der  hyperplastischen  GefaBwande  oder  von 
aus  diesen  Wanden  hervorgegangenen  Geweben. 

Sehr  haufig  kommen  besondere  Anordnungen  der 
GefaBbestandteile  vor,  durch  welche  die  Bildung  neuer 
GefaBlumina  im  Lumen  eines  GefaBes  vorgetauscht  wird. 
Wenn  in  Wirklichkeit  die  Endothelzellen  durch  das  GefaB- 
lumen  hindurchwachsen,  indem  sie  es  in  verschiedene  Sek- 
toren  teilen,  handelt  es  sich  im  allgemeinen  um  aus  dem 
Kreislauf  ausgeschlossene  GefaBe,  und  man  kann  deswegen 
nicht  von  Neubildung  von  Lumina  im  Lumen,  d.  h.  von 
wahrer  intravasaler  GefaBneubildung  sprechen. 

2.  Relative  aggregative  GefaBvermehrung. 

Die  relative  aggregative  GefaBvermehrung,  und  zwar  die  Bildung 
von  GefaBanhaufungen,  die  nicht  aus  einer  GefaBneubildung,  sondern 
einfach  aus  der  Zusammenlagerung  der  im  Gewebe  praexistierenden 
GefaBe  entstehen,  kann  infolge  sehr  verschiedener  Vorgange  zustande 
kommen. 

Der  einfachste  Modus  ihrer  Entstehung  wird  dargestellt  dadurch, 
daB  durch  den  Schwund  des  zwischen  GefaBen  gelegenen  Nervengewebes 
verschiedene  GefaBe  miteinander  in  Beriihrung  kommen.  Wir  wollen 
die  durch  diesen  Vorgang  entstehenden  Aggregate  Aggregate  durch 
Zusammenrucken  der  GefaBe  nennen.  Ferner  konnen  aus  den 
praexistierenden  GefaBen,  ebenfalls  unabhangig  von  Neubildung,  weitere 
GefaBaggregate  durch  Knickungen,  Schlingen-  und  Gewinde- 
bildung  verursacht  werden. 

a)  GefaBaggregate  durch  Zusammenrucken  der  GefaBe. 

Die  Zerstorung  des  zwischen  den  GefaBen  liegenden  Nerven- 
gewebes kann  infolge  verschiedener  Prozesse  eintreten,  deren  Resultat, 
in  bezug  auf  unsere  Klassifizierung,  gleichfalls  verschieden  ist.  Es 
sind  die  Falle  zu  unterscheiclen,  bei  denen  eine  rasche  Zerstorung 
eines  umfangreichen  Nervengewebsbezirkes  in  to  to  eintritt,  von  den 
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Fallen,  bei  welchen  das  Gewebe  diffus  oder  herdformig,  aber  infolge 
langsamer  Prozesse  zerstort  wird. 

I.  Wenn  eine  rasche  und  totale  Zerstorung  des  Gewebes,  wie 
z.  B.  bei  einer  Blutung  oder  einer  Erweichung,  eintritt,  so  erfolgt 
von  clem  umgrenzenden  Gewebe  eine  komplizierte  reparatorische 
Bildung,  an  der  sich  die  Glia  und  das  Bindegewebe  in  verschiedenem 
MaBe  beteiligen  und  bei  der  in  den  ersten  Stadien  des  Prozesses 
viele  GefaBe  neugebildet  werden,  gleichzeitig  mit  der  Neubildung 
des  Bindegewebes.  Und  da  viele  der  praexistierenden  groBeren  Ge- 
faBe sich  lange  Zeit  erhalten,  indem  sie  sich  hier  und  da  zu  Aggre- 
gaten  vereinigen,  entsteht  eine  gemischte  GefaBvermehrung,  aus 
einer  Neubildung  und  aus  einem  Zusammenriicken  der  GefaBe.  Man 
kann  annehmen,  daB  in  nicht  zu  weit  vorgeriickten  Stadien  sich 
unter  den  Aggregaten  von  kleinen  GefaBen  (Kapillaren  und  Pra- 
kapillaren)  viele  neugebildete  GefaBe  befinden  und  daB  dagegen  die 
GefaBe  mit  starkem  und  regelmaBigem  Kaliber  und  mit  kraftigen 
und  wohlgebildeten  Wanden  im  Gewebe  praexistierenden  GefaBen 
entsprechen. 

In  diesem  letzteren  Sinne  mussen,  wie  ich  glaube,  viele  der 
von  starken  bindegewebigen  Biindeln  umhullten  GefaBaggregate  er- 
klart  werden,  die  zum  erstenmal  im  Riickenmark  bei  der  Syringomyelie 
von  Muller  und  Meder  und  dann  von  Thomas  und  Hauser  unter 
dem  Namen  „paquets  vasculaires"  und  von  Petren  unter  dem  Namen 
„GefaBinseln"  beschrieben  worden  sind. 

Ich  habe  bei  einer  groBen  Zahl  von  Syringomyeliefalle  das 
Riickenmark  untersucht  und  fand,  daB  die  Anwesenheit  dieser  starken 
und  deutlich  abgegrenzten  Aggregate  von  zahlreichen  GefaBen  durch- 
aus  nicht  konstant  ist.  In  einigen  Fallen  beobachtet  man  nur  die  zu- 
weilen  enorme  Bindegewebssklerose  auch  der  kleinsten  GefaBe  (Text- 
figur  21),  eine  Erscheinung,  die  bei  der  Syringomyelie  als  regelmaBig 
betrachtet  werden  kann.  Oft  bemerkt  man  in  dem  die  Hohle  um- 
gebenden  Gewebe  Bezirke,  die  intensiver  von  regressiven  Prozessen 
(alte  Erweichung?)  ergriffen  sind.  In  ihnen  sind  gewohnlich  die 
GefaBe  mehr  erweitert,  mehr  sklerotisch  und  zahlreicher  als  im  iibrigen 
Gewebe.  Hier,  und  vorzugsweise  am  Rand  der  Hohle,  finden  wir  ge- 
legentlich  auch  die  fraglichen  GefaBaggregate.  Beriicksichtigt  man,. 
daB  in  diesen  Fallen  ein  betrachtlicher  Teil  des  Gewebes  verschwunden 
ist  und  daB  die  GefaBe,  auch  die  kleinsten,  infolge  ihrer  Erweiterung 
und  der  Sklerose  ihrer  Wande  viel  deutlicher  sichtbar  werden,  so- 
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-erscheint  es  in  vielen  dieser  Falle  gar  nicht  notig,  wie  einige 
Autoren  es  angenommen  haben,  zur  Erklarung  dieser  GefaBvermeh- 
rung  eine  Gefafineubildung  heranzuziehen.  Wenn  ich  auch  nicht  aus- 
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Textfig.  21.  Starke  auf  die  ganze  weiBe  Substanz  des  Riickenmarkes  diffuse 
Sklerose  der  GefiiBwande,  auch  der  kleinsten  GefaBe,  bei  einem  Fall  von  Hydro- 
myelie.    Fixierung  in  der  MuLLERschen  Fliissigkeit.    tax  GiESONsche  Fiirbung. 

Mikrophotographie. 


schlieBen  will,  dafi  namentlich  beziiglich  der  kleinen  GefaBe  der 
Aggregaten  in  einigen  Fallen  eine  Gefafineubildung  vorkommen  kann, 
so  scheint  mir  doch,  dafi  die  regelmaBigsten  und  starksten  Gefatf- 
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pakete,  wie  sie  Textfig.  22  darstellt,  wegen  der  Starke  und  RegelmaBig- 
keit  des  Kalibers  und  der  Dicke  ihrer  Wand  eher  als  Aggregate  von 
praexistierenden  GefaBen  zu  betrachten  sind,  die  sich  biindelforinig 
durch  Zusammenriicken  infolge  Verschwindens  des  Nervengewebes 
vereinigt  haben.  Dies  ist  besonders  wahrscheinlich  in  den  Fallen,  in 
welchen  keine  Einmischung  des  Bindegewebes  in  deni  auch  noch  so 
sehr  veranderten  Nervengewebe  stattgefunden  hat,  wahrend  dort,  wo 
das  Nervengewebe  hier  und  da  von  den  bekannten  bindegewebigen 
„bandelettes  festonnees"  durchkreuzt  ist,  stets  die  Frage  zu  stellen 
bleibt,  ob  die  hier  und  da  zerstreuten  GefaBanhaufungen  nicht  GefaB- 
anhaufungen darstellen,  welche  die  wohl  hineingewachsenen  binde- 


Textfig.  22.  GefaBanhaufung  (GefaBinsel)  am  Rande  einer  syringomyelischen 
Hohle.  Reichliche  Bindegewebszuge  umhiillen  die  einzelnen  Gefaflrohre,  sowie  die 
ganze  Anhiiufung.  Fixierung  in  der  MuLLERschen  Fliissigkeit.    van  GiESONsche 

Farbung.    Leitz'  ob.  5,  Ok.  6  komp. 

gewebigen  Strange  begleitet  haben.  In  einem  Falle  eines  cliff usen 
Hirnperithelioms  z.  B.,  den  ich  dank  der  Liebenswiirdigkeit  des 
Herrn  Dr.  Merzbacher  untersuchen  konnte,  standen  typische  GefaB- 
pakete  offenbar  in  Beziehung  zu  dem  Eindringen  von  Bindegewebe. 
In  den  Zonen  von  Nervengewebe  namlich,  in  denen  eine  relative 
Integritat  des  Nervengewebes  vorhanden  war,  obgleich  alle  Lymph- 
raume  buchstablich  durch  die  Peritheliomelemente  belegt  waren, 
wurde  keine  GefaBanhaufung  beobachtet.  Dagegen  fanden  sich  an 
den  Stellen,  wo  zahlreiche  Bindegewebszuge  der  Pia  mater  ein- 
gedrungen  waren,  darin  zahlreiche  und  starke  GefaBpakete  (Textfig.  23). 

Ein  eigenthiimliches  Merkmal  von  vielen  der  im  syringomyeliti- 
schen  Ruckenmark  angetroffenen  GefaBaggregate  besteht  darin,  daB 
sie  in  einer  mehr  oder  minder  kompakten  Bindegewebshulle  in  Ge- 
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stalt  ernes  cleutlich  vom  umgebenden  Gewebe  begrenzten  Stranges 
enthalten  sind,  so  daB  der  ihnen  von  Petren  beigelegte  Name 
„GefaBinseln"  gut  fur  sie  pafit.  Diese  Selbstandigkeit,  die  naturlich 
sehr  augenfallig  ist  bei  den  GefaBstrangen,  die  in  einem  fremden 
Gewebe  liegen,  wie  es  das  Nervengewebe  ist,  erhalt  sich  als  solche 
oft  selbst,  wenn  sie  mit  reichlichen,  bindegewebigen  „bandelettes 


Textfig.  23.    Ein  in  einer  gemeinsamen  dicken  bindegewebigen  Kapsel  ein- 
geschlossenes  GefiiBpaket  von  einem  im  Pons  Varolii  eingedrungenen  Peritheliom. 
Urn  das  GefaBpaket  bernm  sieht  man  eine  regelmaBige  Schicht  von  Geschwnlst- 
zellen.    Alkobolfixierung.    van  GiESONsche  Farbung.  Mikrophotographie. 

festonnees"  vermischt  sind;  dies  zeigt  sich  ebenfalls  bei  vielen  der 
Gefafiaggregate,  welclie  in  den  Bindegewebsziigen  verlaufen,  die  in 
das  von  dem  oben  erwalmten  Peritheliom  ergriffene  Hirngewebe 
ein  drin  gen. 

Die  scharfe  Indiviclualisierung  dieser  von  einer  eigenen  Binde- 
gewebshiille  umgebenen  Gefafistrange  ergibt  sich  sogar  sehr  augen- 
fallig bei  einem  wesentlich  aus  Bindegewebe  bestehenden  Organ  wie 


113 


die  Pia  mater.  In  den  die  auBerordentlich  atrophischen  Hirnwindungen 
von  Paralytikern  bedeckenden  Teilen  der  Pia  mater  habe  ich  in 
groBer  Zahl  solche  mitten  in  dem  pialen  Bindegewebe  verlaufende 
GefaBstrange  beobachtet,  die  so  deutlich  und  scharf  von  dem  um- 
gebenden  Gewebe  abgegrenzt  waren  und  eine  so  eigentumliche 
Kompaktheit  und  Struktur  darboten  (Tafel  IV,  Fig.  53),  dafi  sie  auch 
bei  kleiner  VergroBerung  deutlich  als  abgeschlossene  GefaBinselchen 
aus  dem  Gewebe  der  Pia  mater  hervortraten. 

Die  Untersuchung  der  in  diesen  Strangen  enthaltenen  GefaBe 
laBt  als  sehr  wahrscheinlich  annehmen,  daB  die  Strange  durch  das 
Zusammenrucken  praexistierender  GefaBe  entstanden  sind.  Meistens 
enthalten   sie  namlich   GefaBe  von   verhaltnismaBig  ansehnlichem 
Kaliber,  bei  denen  man.  trotz  ihrer  Veranderungen,  noch  dieArterien 
von  den  Venen  unterscheiden  kann.    Die  letzteren  (v,  v,  v")  sind 
mit  einer  starken  Hulle  aus  Langsbiindeln  von  faserigem  Binde- 
gewebe versehen,  das  ganz  oder  beinahe  kernlos  ist  und  ein  kom- 
paktes,  lichtbrechendes,  hyalinahnliches  Aussehen  bietet;  in  den  Arterien 
dagegen  zeigt  sich  die  Wand  enorm  verdickt  durch  eine  starke  Schicht 
von  zahlreichen  konzentrisch  urn  das  Lumen  herum  gehauften  Zellen, 
bei  denen  es  nicht  moglich  ist,  einen  Unterschied  zwischen  Muskel- 
und  Bindegewebselementen  zu  machen.    Nach  den  mit  verschiedenen 
Methoden  angefertigten  Praparaten  und  nach  Studium  der  vorgertickten 
Stadien  dieser  Prozesse  scheinen  sie  weitaus  vorwiegend  gewucherte 
Bindegewebszellen  der  Adventitia  zu  sein.    Zwischen  ihnen  verlaufen 
kurze,  sehr  dunne  elastische  Lamellen.    Die  in  nachster  Nahe  des 
Lumens  befindliche  Elastica  ist  nur  von  wenigen  Endothelzellen  be- 
deckt;  hie  und  da  ist  sie  verdoppelt  und  zeigt  in  den  Querschnitten 
starke  Verdichtungsknoten,  denen  in  den  Langsschnitten  strangformige 
longitudinale  Verdichtungen  entsprechen.    Oft  enthalt  das  Lumen 
Blocke  von  einer  hyalinen  Substanz,  in  die  sich  Endothelelemente 
eindrangen,  was  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ein  Zeichen  der  Ver- 
stopfung  des  GefaBlumens  darstellt  (Tafel  IV,  Fig.  53). 

Trifft  man  in  einem  und  demselben  Praparat  zahlreiche  solche 
Strange  an,  so  kann  man  verschiedene  Stadien  dieser  Veranderungen 
beobachten ;  in  offenbar  weiter  vorgeschrittenen  Stadien  ist  das  Lumen 
verschwunden,  das  ganze  GefaB  erscheint  im  Querschnitt  wie  eine 
mit  einer  konzentrischen  Streifung  versehene  kernarme  kompakte 
Masse.  Von  der  Elastica  bleiben  nur  hie  und  da  vereinzelte  Schollen, 
die  den  oben  erwahnten  Verdichtungsstrangen  entsprechen;  da  sie 
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im  Kreise  angeordnet  sind,  gestatten  sie  die  ursprungliche  Anord- 
nung  der  Elastica  bzw.  die  Lageverhaltnisse  der  iibrigen  Wand- 
schichten  festzustellen.  In  noch  weiter  vorgeruckten  Stadien  bleibt 
vom  GefaB  nur  ein  Bindegewebsstrang  iibrig,  der  in  den  Querschnitten 
keine  Spur  von  konzentrischer  Streifung  mehr  zeigt  und  uns  wie 
ein  groBer  Block  von  hyalinem  Aussehen  erscheint,  der  sich  mit  den 
Bindegewebsfarbungen  intensiv  farbt. 

Es  ist  wahrscheinlich,  daB  viele  der  GefaBe,  welche  die  oben 
beschriebenen  GefaBinseln  bilden,  mit  der  Zeit  ahnliche  Ruckbildungs- 
prozesse  durchmachen.  In  diesen  GefaBinseln  der  Pia  mater  finden 
wir  nicht  selten  auch  kleine  Kapillaren;  deshalb  laBt  sich  auch  hier 
nicht  ausschlieBen,  daB  neugebildete  GefaBe  zu  diesen  komplizierten 
Bildungen  beitragen  konnen. 

II.  In  den  bis  jetzt  besprochenen  Fallen  waren  die  Bedingungen 
nicht  erfiillt,  die  zu  einem  reinen  Zusammenriicken  der  praexistierenden 
GefaBe  erforderlich  sind,  weil,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  Gefafi- 
neubildungsprozesse  dabei  auftreten  konnen.  Unter  anderen  Ver- 
haltnissen dagegen  ist  anzunehmen,  daB  wirklich  ein  einfaches  Zu- 
sammenrucken  der  alten  GefaBe  des  Gewebes  stattfindet. 

Beginnen  wir  mit  den  einfachsten  Verhaltnissen  und  vergegen- 
wfirtigen  wir  uns  die  im  Kapitel  IV  b  analysierten  normalen  An- 
ordnungen,  die  sich  uns  in  den  mikroskopischen  Praparaten  als 
GefaBaggregate  darstellen  konnen,  so  wird  es  nicht  schwer  zu  ver- 
stehen  sein,  daB  infolge  auch  leichter  atrophischer  Prozesse  des 
Nervengewebes  derartige  GefaBaggregate  mit  groBer  Haufigkeit  auf- 
treten konnen.  Wir  sahen  z.  B.,  daB  unter  normalen  Verhaltnissen 
die  Endverastelungen  der  von  der  Pia  mater  aus  in  die  Hirnrinde 
eindringenden  kleinen  Arterien  sich  gewohnlich  facherformig  trennen, 
so  daB  sie  eine  Strecke  sehr  nahe  beieinander  verlaufen.  Man  kann 
annehmen,  daB  diese  GefaBe  auf  der  ersten,  sehr  kurzen  Strecke, 
auf  der  die  Verastelung  ihren  Anfang  nimmt,  miteinander  verlaufen, 
so  daB  ein  quer  auf  sie  fallender  Schnitt  ein  Aggregat  von  mehreren 
ringformigen  GefaBschnitten  zeigen  kann.  Wenn  im  Nervengewebe 
eine  diffuse  Atrophie  eintritt,  so  wird  das  fur  uns  zuerst  in  erheb- 
licher  Weise  gerade  am  Ende  der  diinnen  keilformigen  Gewebs- 
lamellen  zutage  treten,  die  zwischen  den  Gabelungen  der  GefaBe 
eingeschaltet  sind,  weil  wir  dort  in  der  GefaBgabelung  selbst  einen 
Anhaltspunkt  haben,  der  das  Verschwinden  der  ganz  diinnen  Spitze 
dieser  intravasalen  Gewebsschicht  zu  konstatieren  gestattet.  Dieser 
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Schwund  ist  nicht  nur  der  Ausdruck  der  atrophischen  Schrumpfung 
des  ganzen  Gewebes,  sondern  er  wird  auch  dadurch  begtinstigt,  dafi 
gerade  in  den  Gabelungen  der  Gefafie  sich  mit  Vorliebe  zuweilen 
in  ungeheueren  Massen  die  verschiedenartigsten  Abbauproclukte  an- 
haufen. 

Auf  diese  Weise  wird  die  normalerweise  kurze  Strecke,  in  der 
die  Gefafie  nebeneinander  verlaufen,  langer,  und  man  wird  in  den 
mikroskopischen  Schnitten  zahlreiche  Gefafiaggregate  finden,  die  ein- 
fach  durch  ein  direktes  Zusammenrucken  der  Gefafie  entstanden  sind. 

Weiterhin  habe  ich  schon  auf  die  besondere  Anordnung  hin- 
gewiesen,  die  unter  normalen  Verhaltnissen  die  von  der  Pia  mater 
in  die  Rinde  eindringenden  Gefafie  in  der  Tiefe  der  Hirnfurchen 
zeigen;  sie  dringen  ganz  nahe  nebeneinander  in  das  Gewebe  ein 
und  verlaufen  darin  auf  einer  langen  Strecke  parallel  (Textfig.  7). 
Auch  hier  geniigen  leichte  atrophische  Prozesse,  urn  die  feinen  Ge- 
websschichten  zu  verdiinnen  und  zum  Verschwinden  zu  bringen,  die 
zwei  oder  mehrere  Gefafie  trennen,  so  dafi  die  Gefafie  zusammen- 
geruckt  werden. 

An  einer  bestimmten  Stelle  des  Riickenmarks,  seit warts  vom 
Zentralkanal,  strahlen  die  Zentralarterien  ihre  zahlreichen  Terminal- 
aste  in  verschiedenen  Richtungen  aus.  Da  einige  dieser  Aste  in 
der  Nahe  ihrer  Ursprungsstelle  sehr  nahe  aneinander  verlaufen,  so 
bilden  sie  schon  unter  normalen  Verhaltnissen  an  dieser  Stelle  ein 
aus  3—4 — 5  quer-  und  schraggeschnittenen  Rohren  bestehendes 
Gefafiaggregat  Nun  befinden  sich  aber  bei  atrophischen  Prozessen 
sehr  haufig  an  dieser  Stelle  nicht  nur  die  ersten  Verastelungen, 
sondern  auch  ihre  nachsten  folgenden  Verzweigungen  dicht  neben- 
einander, so  dafi  daraus  an  Gefafilumina  abnorm  reiche  Gefafi- 
anhaufungen  entstehen,  die,  wie  es  bei  diesen  Vorgangen  zu  ge- 
schehen  pflegt,  in  einer  breiten  und  dichten  Bindegewebshiille  ein- 
geschlossen  sind  (Tafel  VII,  Fig.  98). 

Ahnliche  und  ausgepragtere  Erscheinungen  treten  ein  bei  einer 
ganzen  Reihe  von  Zerstorungsprozessen  des  Nervengewebes,  die 
herdformig  auf  kurze  Strecken  an  der  Peripherie  der  Gefafie  be- 
schrankt  sind  und  meistens  sehr  langsam  zustande  kommen.  Eine 
Analyse  der  verschiedenen  Formen  und  des  verschiedenen  Entstehungs- 
modus  der  sog.  Lakunen,  die  bei  Greisen,  Arteriosklerotikern,  Senil- 
dementen  usw.  so  haufig  vorkommen,  wiirde  mich  zu  weit  fuhren. 
In  den  Aushohlungen,  die  man  in  solchen  Fallen  im  Nervengewebe 
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antrifft,  verlauft  oft  nur  ein  GefaB;  man  kann  aher  auch  mehrere 
GefaBschnitte  darin  linden.  Solche  sind  z.  B.  von  Ceni  im  Ruckenmark 
bei  der  Poliomyelitis  ant.  und  im  Gebirn  neuerdings  von  Catola,  Fran- 
ceschi,  Leri,  Southard,  Sciuti  u.  a.  beschrieben  worden.  Sind 
mehrere  GefaBschnitte  in  einer  Anshohlung  vorhanden,  so  muB  man  vor 
allem  den  sehr  haufigen  Fall  bedenken,  daB  die  zwei  oder  drei  Quer- 
oder  Schragschnitte,  die  in  diesen  Hfihlungen  liegen,  zu  ein  und  dem- 
selben  GefaB  gehoren,  das  infolge  seines  gewundenen  Verlaufes  mehr- 
mals  in  den  Schnitt  einbezogen  worden  ist.  In  vielen  anderen  Fallen 
aber  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein,  daB  es  sich  urn  Anhanfungen 
von  verschiedenen  GefaBen  handelt,  da  sie  sehr  unterschiedliche 
Kaliber  und  sehr  verschiedene  Wandstruktur  zeigen.  Im  allgemeinen 
handelt  es  sich  um  GefaBe  von  verhaltnismaBig  starkem  Kaliber 
(Arterien,  Venen).  Daneben  bemerkt  man  in  den  weiten  Maschen 
des  adventitiellen  Bindegewebes,  die  sich  meistens  durch  die  ganze 
laknnare  Aushfihlung  hindurch  erstrecken,  kein  GefaBneubildungs- 
anzeichen  (anBerst  selten  sind  in  diesen  Maschen  Kapillaren  vorhanden 
[Textfig.  24]).  So  muB  man  als  hochstwahrscheinlich  annehment 
daB  diese  Anhaufungen  aus  den  alten  priiexistierenden  GefaBen  be- 
stehen,  die  infolge  des  Verschwindens  des  Nervengewebes  nun  an- 
einander  liegen.  Offenbar  beteiligen  sich  an  dieser  Zusammenriickung 
vor  allem  die  Verastelungen  eines  GefaBes  in  unmittelbarer  Nahe 
ihrer  Ursprnngsstelle. 

So  kommen  wir  zu  folgenden  SchluBfolgerungen: 

I.  Die  GefaBaggregate  durch  Zusammenriicken  der 
priiexistierenden  GefaBe  entstehen  durch  Verschwinden  des 
dazwischen  liegenden  Nervengewebes,  namentlich  an  den 
Stellen,  an  welchen  ein  Gefafi  sich  pinselformig  in  mehrere 
Verastelungen  spaltet. 

II.  Diese  GefaBaggregate  entstehen  meistens  aus  Ge- 
faBen von  einem  betrachtlichen  Kaliber,  wahrscheinlich 
weil  nur  sehr  starke  GefaBe  sich  in  zahlreiche  Veraste- 
lungen ausfransen  konnen;  folglich  zeigen  letztere,  gerade 
weil  sie  aus  starken  GefaBen  stammen,  stets  ein  ansehn- 
liches  Kaliber. 

III.  Die  reinen  Formen  des  in  Rede  stehenden  Vor- 
ganges  zeigen  sich  namentlich  bei  diffusen  langsamen  Atro- 
phien  des  Nervengewebes  und  bei  der  Bildung  von  laku- 
niiren  Aushohlungen. 
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IV.  Bei  raschen  und  umfangreichen  Zerstorungen  des 
ganzen  Nervengewebes  sind  neben  GefaBaggregaten  durch 
Zusammenriicken  gewohnlich  auch  Gefafiaggregate  infolge 


Textfig.  24.  GroBe  perivaskulare  Ausbohlungen  in  der  Markleiste  einer  para- 
lytischen  Parietalwindung.  Die  ganze  Lakune  ist  von  einem  zarten  binde- 
gewebigen  Netze  durchsetzt.  Alkobolfixierung.  MALLORYscbe  Farbnng.  (Anilin- 

blau  -f  Orange  usw.)  Mikrophotograpbie. 

Neubildung  vorhanden,  und  zwar  vor  allem  an  den  Stellen, 
wo  eine  Vermischung  der  mesodermalen  mit  den  ektoder- 
malen  Bestandteilen  stattfindet. 
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b)  GefaBaggregate  durch  Knickungen,  Schlingen-  und  Gewindebildung. 

Die  Entstehung  clieser  verwickelten  Gebilde  hangt  im  wesent- 
lichen  von  den  Verlaufsveranderungen  der  einzelnen  GefaMste  ab, 
weshalb  wir  zunachst  die  Veranderungen  des  Gefativerlaufes  inner- 
halb  des  Nervengewebes  und  die  damit  in  Zusammenhang  stehenden 
Vorgange  besprechen. 

a)  Verlaufsveranderungen  der  Blutgefafie  im  Nervengewebe. 

Historisches. 

In  der  Literatur  finden  wir  nur  wenige  und  kurze  Mitteilungen: 
Zuerst  hat  Batty  Tuke  (1873),  welcber  die  histologischen  Ver- 
anderungen des  zentralen  Nervensystems  bei  Geisteskranken  allgemein 
behandelt,  die  Haufigkeit  eines  gewundenen  Verlaufes  der  Blutgefafie 
in  manchen  Fallen  betont  und  daneben  zu  erklaren  versucht,  wie 
diese  Veranderungen  zustande  kommen.  Batty  Tuke  schreibt  namlich: 
The  abnormalities  of  direction  in  the  wessels  consist  of  undue  straight- 
ness,  tortuosity  and  kinking.  These  have  been  constantly  observed, 
and  are,  in  all  probability,  due  to  a  common  cause.  The  internal 
cerebral  arteries  are  by  their  natural  undulations  prepared  to  with- 
stand a  certain  degree  of  extra  pressure.  When  elastic  pipes  are 
subjected  to  a  strong  flow  of  fluid  forced  through  them  they  tend 
to  straighten.  It  may  be  almost  taken  for  granted  that  this  takes 
place  in  the  abnormally  filled  artery,  and  that  when  the  tax  is 
greater  than  nature  has  provided  for,  an  undue  degree  of  strain  is 
put  on  their  fibrous  coats.  All  fibres  subjected  to  overstrain  have 
a  tendenc}r  to  king  irregularly  when  it  is  withdrawn,  more  especially 
at  their  weakest  points.  This  in  a  high  degree  is  seen  in  the  over- 
stretched hair-line  of  the  fisherman,  and,  I  believe,  in  a  less  one  in 
the  resilient  fibrous  coats  of  the  kinked  artery  on  the  abatement 
of  congestion,  and  the  local  kinkings  must  produce  a  straightening  of 
the  intervening  lengths." 

In  einer  Arbeit  von  Adler  (1875)  uber  die  Veranderungen  der 
Hirngefafie  bei  Geisteskrankheiten  im  allgemeinen  wird  kurz  von  einem 
gewundenen  Verlauf  der  Gefafie  gesprochen,  iind  es  werden  auch  zwei 
Figuren  beigebracht,  von  denen  eine  ein  „stai'k  geschlangeltes  Gefafi 
mit  erweitertem  Lymphraum  aus  der  Hirnrinde"  darstellt,  die  andere 
ein  Gefafi  zeigt,  in  welchem  die  Kriimmungen  so  sehr  vorgeschritten 
sind,  dafi  die  aufieren  Gefafiwande  sich  zuweilen  fast  beriihren.  Von 
ahnlichen  Beobachtungen  in  alteren  Arbeiten  erwahne  ich  die  von 
Sepilli  und  Eiva  (1880),  die  bei  einem  besonderen  Fall  von  „Paralisi 
generale  a  forma  senile  con  aneurismi  miliari  della  corteccia"  stark 
geschlangelte  Blutgefafie  beschrieben.  In  zahlreichen  Fallen,  nament- 
lich  bei  senilen  Individuen,  wurden  ahnliche  Befunde  mitgeteilt.  Unter 
anderem  schreibt  Cramer  in  seiner  Zusammenfassung  tiber  die  patho- 
logischen  Veranderungen  bei  „seniler  Seelenstorung":   „haufig  zeigen 
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sich  die  Venen  wie  auch  bei  anderen  Psychosen  geschlangelt  und 
verknault".  Dieselbe  Beobachtung  machte  Sander  beim  Ruckenmark 
von  Greisen,  und  in  einer  vor  kurzem  erschienenen  Arbeit  iiber  die 
pathologischen  Veranderungen  des  senilen  Ruckenmarkes  beobachtet 
Kiniki  Naka  „die  starkwandigen  Gefafie  manchmal  geschlangelt,  zu- 
weilen  auch  geknickt".  Bei  anderen  Krankheitsformen  verdient  be- 
besondere  Erwahnung  die  Beobachtung  Webers,  der  bei  einigen 
(jungen)  Epileptikern  eine  „varikose  Ausbuchtung  und  Schlangelung 
der  Venen"  in  der  Hirnrinde  gesehen  hat.  Nonne  und  Luce  be- 
schrieben  in  den  Riickenmarksgefafien  bei  Syringomyelie  „korkzieher- 
artige  Windungen  und  einfache  Schlangelungen".  Endlich,  wie  oben 
erwahnt,  hat  Alzheimer  das  Vorhandensein  einer  „in  starken 
Schlangelungen  verlaufenden  Arterie  oder  mehrerer  wie  die  Ranken 
einer  Schlingpflanze  sich  umeinander  schlingenden  Gefafie"  bei  der 
progressiven  Paralyse,  aber  haufiger  bei  der  Arteriosklerose  sowie 
beim  Altersblodsinn  beschrieben  und  sind  bereits  von  mir  in  einer 
vorlaufigen  Mitteilung  seltsame  Gefafischleifen,  -flechten  und  -kon- 
vulute  im  senilen  Gehirn  beschrieben  worden;  dieser  Befund  wurde 
spater  von  Sarteschi  bei  einer  presbyophrenischen  Frau  bestatigt. 

/?)  Eigene  Untersuckungen. 

1.  Beschreibung  der  Befunde:  Der  einfach  gewundene  Ver- 
lauf  der  Blutgefafie  im  Nervengewebe  ist,  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach,  haufig  Resultat  der  raschen  und  starken  schrumpfenden  Wir- 
kung  der  Fixierungsfliissigkeiten,  die  sich  in  viel  groGeren  Verhalt- 
nissen  auf  seiten  der  ektodermalen  als  auf  seiten  der  mesodermalen 
Bestandteile  kundgibt,  so  daB  die  BlutgefaBe,  da  sie  gezwimgen  sind, 
dem  umgebenden  Gewebe  bei  seiner  betrachtlichen  Schrumpfung 
zu  folgen,  notwendigerweise  einen  gevvundenen  Verlauf  annehmen. 
Diese  Erscheinung  zeigt  sich  vorzugsweise  in  den  oberflachlichsten 
Schichten  des  in  die  Fixierungsflussigkeit  gebrachten  Stiickes;  des- 
halb  trifft  man  sie  haufig  z.  B.  auf  der  ersten  Strecke  der  Gefafie, 
die  von  der  Pia  mater  aus  senkrecht  in  die  Hirnrinde  eindringen, 
in  den  Vasa  corona  usw. 

Kein  zulangliches  Kriterium,  um  den  gewundenen  Verlauf  eines 
Gefafies  fiir  pathologisch  zu  halten,  ist  die  Nachbarschaft  anderer 
nicht  gewundener  Gefafie,  denn  die  kiinstliche  Schlangelung  ist  nicht 
notwendigerweise  eine  diffuse  Erscheinung,  weil  die  Fixierungs- 
bedingungen  in  den  einzelnen  Gefafien  in  einem  und  demselben 
Stiick  so  verschieden  als  moglich  sind:  sie  hangen  ja  ab  von  der 
Beschaffenheit  des  umgebenden  Gewebes  (weifie  oder  graue  Sub- 
stanz),  von  dem  Kaliber  der  Gefafie,  von  der  Weite  der  Adven- 
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titialscheide,  von  ihrem  Inhalt  an  Abbauprodukten ,  von  ihrer 
Lage  naher  oder  ferner  von  der  Oberflache  des  Stiickes  usw.  Bei 
der  Beurteilung  der  Bedeutung  einer  GefaBschlangelung  muB  man 
also  besondere  Merkmale  an  den  einzelnen  GefaBen  und  an  dem 
umgebenden  Gewebe  in  Betracht  Ziehen. 

Bei  der  Untersuchung  an  normalem  Material  beobachtet 
man  einen  betrachtlichen  Unterschied  zwischen  dem  Verhalten  der 

Kapillaren  und  kleinen  Prakapillaren  und 
dem  Verhalten  der  GefaBe  von  groBerem 
Kaliber.  Eine  kiinstliche  Schlangelung 
tritt  uberhaupt  nur  in  den  groBeren  Ge- 
faBen ein,  wahrscheinlich  weil  die  zarten 
Wande  der  Kapillaren  eine  ungefahr 
gleichmaBige  Schrumpfung  wie  die  um- 
gebenden nervosen  Bestandteile  erleiden. 
Wir  sahen  schon,  daB  unter  pathologi- 
schen  Verhaltnissen  dagegen  eine  aus- 
gesprochene  Gewundenheit  der  Kapillaren 
und  Prakapillaren  haufig  ist. 

Der  kiinstliche  gewundene  Verlauf 
zeigt  sich  im  allgemeinen  mit  sehr  regel- 
maBigen  weiten  Kurven,  in  denen  das 
GefaBkaliber  sich  stets  gleichmaBig  er- 
halt.  Meistens  finden  sich  die  kunstlich 
gewundenen  GefaBe  innerhalb  sehr  breiter 
perivaskularer  Schrumpfraume  (Text- 
fig.  25),  deshalb  sind  sie  besonders  haufig 
in  den  sog.  Pialtrichtern  der  Hirnrinde 
und  in  den  starken  GefaBasten,  die  paral- 
lel den  Faserbiindeln  in  der  weiBen  Sub- 
stanz  der  Windungen  verlaufen. 

Bei  jeder  pathologischen  Schlange- 
lung ist  natiirlich  auch  das  MaB  von 
kunstlicher  Schlangelung  zu  beriicksich- 
tigen,  das  durch  die  Schrumpfungswirkung 
der  Fixierungsfltissigkeiten  veranlaBt  wird. 
Wir  wissen  nicht,  ob  und  inwiefern  diese  Wirkung  begiinstigt  oder 
verstiirkt  werden  kann  durch  die  pathologischen  Veranderungen  der 
Gefafiwande  und  des  umgebenden  Gewebes.    Dies  laBt  sich  auch 


Textfig.  25.  Stellt  ein  Beispiel 
der  kiinstlichen ,  durch  das 
Fixierungsmittel  hervorgerufe- 
nen  Schlangelung  einer  kleinen 
Rindenarterie  bei  einem  nor- 
malen  Gehirn  dar.  Formol- 
fixierung.  Gefrierschnitt.  Phos- 
phormolybdansaure.  MANNsche 
Farbung.  Man  merke  die  be- 
trachtliche  regelmafiige  Erwei- 

terung  des  perivaskularen 
(Schrumpf-)  Raumes.  Mikro- 
photographie. 
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sagen  hinsichtlich  aller  anderen  komplizierten  GefaBbildungen,  die  in 
diesem  Kapitel  behandelt  worden  sind. 

Die  pathologische  Schlangelung  der  GefaBe  trifft  man  in 
alien  atrophischen  Bezirken  des  Nervengewebes  an,  namentlich  aber, 
wenn  es  sich  urn  einen  nach  der  vollstandigen  Entwicklung  der  be- 
trefFenden  Teile  eingetretenen  atrophischen  Vorgang  handelt.  Meine 
Untersuchungen  betrafen  vorzugsweise  Gehirne  und  Rtickenmark  von 
geistesgesunden  Greisen,  von  arteriosklerotischen  Dementen.  senilen 
Dementen  und  Paralytikern,  bei  denen  betrachtliche  Atrophien  des 
Nervengewebes  angetroffen  werden. 

Eine  pathologische  Schlangelung  kann  man  in  alien  Hirn-  und 
Riickenmarksgefafien  beobachten,  sowohl  in  den  starken  wie  auch  in 
den  diinnsten;  nur  zeigt  sie  in  den  beiden  Fallen  etvvas  verschiedene 
Merkmale.  Die  groBeren  GefaBe  konnen  sehr  enge  Kurven  auf- 
weisen;  aber  die  Kurven  behalten  einen  mehr  oder  minder  kreis- 
formigen  Verlauf  bei;  an  den  kleinsten  GefaBen  hingegen 
(Kapillaren  und  diinnen  Prakapillaren)  beobachtet  man,  wenn  sie 
frei  verlaufen,  keine  sehr  ausgesprochenen  Kurven,  sondern  kurze 
aneinanderliegende  Zickzackwindungen  mit  scharfen  Winkeln;  ferner 
bemerkt  man  im  GefaBrohr,  entsprechend  diesen  engen  Biegungen, 
haufig  tiefgehende  Einschniirungen,  so  daB  es,  ich  mochte  sagen,  ein 
zerknittertes  Aussehen  annimmt.  Das  GefaBkaliber  zeigt  tiefgehende 
Veranderungen  (Tafel  IV,  Fig.  55),  Einschniirungen  infolge  der 
starken  Hervorragungen ,  welche  die  GefaBwand  im  Lumen  bildet, 
wo  sie  eine  plotzliche  Biegung  macht,  und  Erweiterungen,  die  z.  T. 
von  dem  stellenweisen  Zusammenfallen  des  GefaBrohres  in  sich  selbst 
herruhren,  z.  T.  von  wahren  ampullaren  Erweiterungen,  die  in  Be- 
ziehung  zu  Veranderungen  der  GefaBbestandteile  stehen.  Diese 
verschiedenen  Veranderungen  der  frei  verlaufenden  kleineren  GefaBe 
wurden  bereits  an  der  S.  58—59  ausfuhrlich  beschrieben. 

Wahrend  in  diesen  kleineren  GefaBen  der  gewundene  Verlauf  so  un- 
regelmaBig  als  moglich  ist,  zeigt  er  in  den  GefaBen  von  groBerem  Kaliber 
meistens  eine  sehr  regelmaBige  Anordnung.  Die  Weite  der  Kurven  steht 
in  direkter  Beziehung  zum  Kaliber  des  GefaBes;  deshalb  entstehen  in 
den  starkeren  GefaBen  so  weite  Kurven,  daB  sie  meistens  nur  zum 
Teil  in  die  mikroskopischen  Schnitte  einbezogen  werden.  Auf  diese 
Weise  zeigen  sie  sich  uns  unter  der  Gestalt  von  zuweilen  sehr  regel- 
maBigen  Reihen  von  zahlreichen  Quer-  und  Schragschnitten  von 
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Textfig.  26.  Ein  stark  geschliingeltes 
RuckenmarksgefaB  (aus  den  Vasa 
corona)  welches  mehrfach  (a — g)  im 
Schnitte  angetroffen  wnrde  und  wie 
ein  Rosenkranz  aussieht.  Aus 
einem  Fall  von  PARKiNSONscher 
Krankheit.  Die  aufeinanderfolgen- 
den  Gefafischnitte  sind  (lurch  ein 

kontinuierliches  geschlangeltes 
hindegewehiges    Band  vereinigt. 
Fixierung  in  MuLLERscher  Fliissig- 
keit.    van  GiESONsche  Filrhung. 
M ikrophotograph ie. 


GefaBen  (Textfig.  26),  die  in  der  Tat 
nichts  anderes  sind  als  aufeinander  fol- 
gende  Schnitte  eines  und  desselben  Ge- 
faBes. Tafel  V,  Fig.  66  stellt  eine 
dieser  Ketten  dar.  Da  sich  meistens 
in  der  Konkavitat  der  Kurven  reich- 
liche  Abbauprodukte  (eventuell  Infiltra- 
tionselemente  usw.)  anhaufen,  die  in 
den  Maschen  der  schlaffen  Adventitial- 
scheide  (Tafel  V,  Fig.  65)  enthalten  sindr 
so  zeigen  sich  die  Querschnitte  in  ge- 
radlinigen  Reihen  oft  aus  diesen  hyper- 
trophischen,  mit  Abbauprodukten  bzw. 
mit  Infiltrationselementen  beladenen 
Adventitialziigen  bestehend  (Tafel  V, 
Fig.  66).  Bei  GefaBen  von  mittlerem 
Kaliber.  die  deshalb  in  einen  dicken 
niikroskopischen  Schnitt  ganz  einbe- 
zogen  werden  konnen,  kann  eine  spiral- 
formige  Anordnung  des  gewunde- 
nen  Verlanfeskonstatiert  werden.  Dieser 
Verlauf  ist  besonders  beim  Spielen  der 
Mikrometerschraube  zu  verfolgen;  zu- 
weilen  kann  man  in  besonders  engen 
Kurven  aus  der  Ubereinanderlagerung 
der  Rander  des  GefaBes  schlieBen, 
daB  an  diesen  Kurven  audi  eine 
D  r  e  h  u  n  g  des  GefaBes  una  seine  Langs- 
achse  stattgefunden  hat  (Tafel  VIr 
Fig.  77). 

In  den  Fallen,  in  welchen  sich  eine 
pathologische  Schlangelung  der  GefiiBe 
des  Nervengewebes  in  betrachtlichem 
Grade  zeigt,  trifft  man  haufig  eigen- 
tiimliche  Anordnungen  des  GefaBver- 
laufes  an,  die  ich  schon  in  einer  vor- 
laufigen  Mitteilung  unter  dem  Namen 
Knoten,  Flechten  und  Konvolute  kurz 
beschrieben  habe. 
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Die  einfachste  Form  dieser  Bildungen  ist  eine  Schlinge,  die 
aus  einem  BlutgefaB  besteht,  das  an  einer  gewissen  Stelle  seines 
Laufes  sich  kriimmt  und,  nachdem  es  einen  vollstandigen  Kreis  be- 
schrieben  hat,  seine  urspriingliche  Richtung  wieder  einschlagt  (Tafel  Y. 
Fig.  70,  Tafel  VII,  Fig.  99).  Meistens.  finden  sich  diese  Bildungen 
langs  des  Laufes  der  GefaBe  isoliert;  manchmal  folgen  aber  zwei 
oder  mehrere  Ringe  einander  in  sehr  kurzer  Entfernung  langs  des 
Laufes  eines  und  desselben  Gefafies  (Tafel  IV,  Fig.  60,  Tafel  VI, 
Fig.  79,  83,  88)  oder  sie 
legen  sich  iibereinander  (Ta- 
fel VI,  Fig.  87,  89,  Text- 
fig.  27).  Finden  sich  diese 
Ringe  in  unmittelbarer  Nahe 
von  kollateralen  Asten,  so 
konnen  sie  sich  in  verschie- 
dener  Weise  mit  diesen  ver- 
llechten;  infolgedessen  trifft 
man  haufig  komplizierte 
Knoten.  Von  diesen  man- 
nigfachen  und  seltsamen 
Verbindungen  geben  die 
Figuren  76,  79,  82,  84, 
88,  89  bei  Tafel  VI  und 
Textfig.  28  eine  Vorstel- 
lung.  Alle  diese  Figuren 
stammen  aus  sehr  dicken 
Schnitten ,  deshalb  zeigen 
die  Mikrophotographien  nur 
verhaltnismaBig  wenige  ge- 
flochtene  GefaBrohre,  weil 
sie  nur  eine  Ebene  des 
Schnittes  darstellen;  in  den 
Zeichnungen  dagegen  sind  die  Verwickelungen  der  einzelnen  Rohre 
durch  Bewegungen  der  Mikrometerschraube  verfolgt  und  plastisch 
wiedergegeben. 

Neben  diesen  seltsamen  Schlingen  und  knotenformigen  Anordnungen 
beobachtet  man  haufig  merkwiirdige  spiralartig  zusammengeflochtene 
GefaBe.  Manchmal  handelt  es  sich  urn  ein  kleineres  und  urn  ein  groBeres 
spiralformig  umschlungenes  GefaB ;  in  diesem  Fall  kann  man  nicht  selten 


Textfig.  27.  Doppelte  Gefafiscbleife  im  tiefsten 
Teil  der  Lamina  multiformis  der  Temporal - 
rinde  eines  72jabrigen  senil  Dementen.  Alko- 
holfixierung.  Phosphormolybdansaure.  Mann- 
sche  Farbung.  Mikropbotograpbie. 
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das  erstere  GefaB  als  einen  Kollateralast  des  groBeren  erkennen,  in- 
sofern  als  man  seine  Ursprungsstelle  direkt  beobachten  kann  (Tafel  V, 
Fig.  G9, 71).  Diese  umschlingenden  Kollateralaste  konnen  sich  ein-,  zwei- 
und  auch  dreimal  uin  das  groBere  GefaB  gevvickelt  zeigen  (Tafel  V,  Fig. 
72,  73).  Manchmal  sieht  man  in  dem  axialen  GefaBe  eine  den  um- 
wickelnden  Kollateralrohren  entsprechende  Verengung,  so  daB  es 
scheint,  als  ob  die  letzteren  das  groBere  GefaB  stranguliert  haben 
(Tafel  V,  Fig.  69,  72).  Im  allgemeinen  verlauft  der  Kollateralast 
um  das  groBere  GefaB  in  einer  sehr  engen  Spirale  herum,  so  daB 

die  Windungen  parallel  und  in 
Beriihrung  miteinander  sich  fol- 
gen  (Tafel  V,  Fig.  72),  zuweilen 
legen  sich  die  Windungen  so- 
gar  ubereinander. 

In  anderen  Fallen  beob- 
achtet  man,  statt  eines  kleine- 
ren  (Kollateralastes)  um  ein 
groBeres  spiralartig  umschlin- 
gendes  GefaB,  zwei  oder  drei 
gleichkalibrige  GefaBe,  die  sich 
spiralartig  ineinander  ver- 
flechten  (Tafel  VI,  Fig.  80, 
86,  90).  Hier  erfolgt  meistens 
der  spiralformige  Verlauf  der 
GefaBe  ubereinander  in  einer 
breiten,  langen  Spirale. 

Diese  Flechten  konnen  in 
die   oben  beschriebenen  ge- 

Textfig.  28.  GefiiBgeflecht  in  einer  auCerst     schlailgelten,  ringformigen  Bil- 

atrophischen  Hirnrinde  bei  einem  Falle  dungen  mit  vervvickelt  sein  und 

von  progressiver  Paralyse.  Alkoholfixierung.  ° 

WEiGERTsche  Resorcin-Fnchsinfiirbung.  ZU   sehr    komplizierten  Kon- 

Mikrophotographie.  voluten   von   vielen  GefaB- 

rohren  AnlaB  geben,  wie  sie  Tafel  V,  Fig.  74  und  Tafel  VI,  Fig.  81 
veranschaulicht. 

Um  zu  einer  Erklarung  des  Mechanismus,  durch  den  diese  kom- 
plizierten Bildungen  entstehen,  sowie  ihrer  Bedeutung  zu  kommen, 
ist  auch  die  Kenntnis  der  Veranderungen  der  Wancle  der  GefaBe  un- 
erlaBlich,  welche  diese  Bildungen  eingehen,  wie  auch  die  Kenntnis 
der  Veranderungen  des  Gewebes,  in  dem  sie  liegen. 
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Veranderungen  cler  GefaBwande.  Je  nach  den  verschiedenen 
Krankheitsformen  und  den  verschiedenen  Fallen,  je  nach  dem  Kaliber 
unci  der  Lage  der  einzelnen  GefaBe  kommen  in  den  zu  den  frag- 
lichen  Bildungen  gehorenden  GefaBen  verschiedenartige  Verande- 
rungen vor,  die  wir  meistens  nicht  in  ganz  bestimmte  pathologische 
Typen  gruppieren  konnen.  Denn  in  dieser  Hinsicht,  wie  tiber- 
haupt  hinsichtlich  der  Beziehungen  der  verschiedenen  Veranderungen 
zueinander,  die  moglicherweise  nur  verschiedene  Stadien  eines  einzigen 
Vorganges  sein  konnen,  sind  unsere  Kenntnisse  zu  mangelhaft. 
Deshalb  werde  ich  mich  darauf  beschranken,  eine  kurze  Beschreibung 
von  einigen  der  Veranderungen  der  GefaBbestandteile  zu  geben,  die 
man  am  haufigsten  in  diesen  GefaBen  antrifft. 

Als  gemeinsames  Charakteristikum  der  Mehrzahl  dieser  GefaB- 
veranderungen  fallt  ihr  regressiver  Typus  auf. 

a)  Endothelschicht.  Bei  der  Mehrzahl  dieser  Gefafie  ist  die 
Sparlichkeit  der  Endothelkerne  auffallend;  sie  folgen  einander 
in  weiten  Zwischenraumen  langs  cler  GefaBwand  (Tafel  IV,  Fig.  56,  57r 
60,  61,  62,  Tafel  V,  Fig.  65 — 74;  man  beachte  bei  vielen  dieser  Figuren 
die  starke  Dicke  der  Schnitte).  Meistens  sind  sie  sehr  platt;  seitlich 
erscheinen  sie  als  schmale  spindelige  Gebilde,  haufig  geschrumpftr 
mit  zahlreichen  Kernfalten  unci  Sekretionsvakuolen.  In  den  starksten 
GefaBen  zeigen  die  flach  gesehenen  Kerne  sehr  oft  bohnen-,  nieren-r 
U-formige  Gestalt. 

Zuweilen  hat  man  bei  den  fraglichen  komplizierten  GefaB- 
bildungen  den  Eindruck,  als  ob  hier  und  da  hypertrophische  Endo- 
thelkerne vorhanden  waren.  Wenn  dies  in  Wirklichkeit  in  einigen 
speziellen  Fallen  (z.  B.  an  den  Ansatzstellen  von  verodeten  GefaB- 
asten,  s.  S.  24  u.  f.)  vorkommt,  so  hangt  es  in  der  Mehrzahl  cler  Falle 
davon  ab,  daB  wegen  cler  haufigen  engen  Kurven  cler  Gefafirohre 
letztere  oft  mit  verschieclener  Schragheit  geschnitten  sind  unci  deshalb 
die  betreffenden  Kerne  ganz  oder  teilweise  flach  gesehen  werden,  so 
daB  sie  uns  als  sehr  groBe  Kerne  erscheinen,  neben  anderen  platten 
und  geschrumpften  (Tafel  IV,  Fig.  57,  62,  Tafel  VII,  Fig.  111). 
Zuweilen  bemerkt  man  in  den  sog.  Sekretionsvakuolen  dieser  Kerne 
lipoide  Kornchen.  Der  regressive  Zustand  dieser  Elemente  wird 
auch  clurch  die  sehr  sparliche  Farbbarkeit  ihres  Zelleibes  mittels  der 
basischen  Anilinfarben  bewiesen.  Ferner  sieht  man  bisweilen  lipoide 
Stoffe  in  den  Zelleib  eingeschlossen.  Ich  erinnere  hier  an  die  groBe 
Haufigkeit,  mit  welcher  die  Endothelschicht  namentlich  in  den  Ge- 
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fafien  von  groBerem  Kaliber  sich  von  dem  endothelialen  Gewebe 
losgelost  zeigt,  was,  wie  wir  gesehen  haben  (s.  S.  102  u.  f.),  teilweise 
auf  eine  pathologische  Erscheinung  zuriickgefuhrt  werden  kann. 

Da  die  fraglichen  Bildungen  mit  besonderer  Haufigkeit  im 
Gehirn  von  arteriosklerotischen  Senilen  angetroffen  werden,  so  ist 
hier  auf  den  Widerspruch  hinzuweisen,  der  zwischen  diesen  meinen 
Befunden  und  den  in  vielen  Arbeiten  wiederholten  Behauptungen 
besteht,  daB  man  bei  Arteriosklerose  der  Nervenzentren  betrachtliche 
Intimawucherungen  und  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  fettige 
Degeneration  der  Endothelien  antreffe. 

Die  Intimawucherungen  bei  der  Arteriosklerose  wurden  zuerst 
bei  den  groflen  Arterien  beschrieben.  Viele  Autoren  waren  der  An- 
sicht,  daB  sie  infolge  Wucherung  der  Endothelien  entstanden;  aber, 
wie  mit  Recht  Merkel  betont,  diese  Entstehungsart  ist  keineswegs 
bewiesen,  vielmehr  ist  es  nach  Marchand,  Friedmann  u.  a.  viel 
wahrscheinlicher,  da6  sie  aus  den  bindegewebigen  Teilen  der  Gefafi- 
wand  (eigentliche  Intima,  d.  h.  subendotheliale  bindegewebige  Schicht) 
und  nicht  aus  dem  Endothel  entstehen.  Eben  in  Anbetracht  der 
besonders  von  Marchands  Schule  vertretenen  und  heutzutage  all- 
gemein  angenommenen  scharfen  Unterscheidung  zwischen  Endothel 
und  bindegewebiger  subendothelialer  Schicht  ist  es  unerlaBlich,  bei 
diesen  Prozessen  die  (bindegewebige)  Intima  vom  Endothel  getrennt 
zu  betrachten.  Nur  laBt  sich  aber  bei  den  verhaltnismaBig  kleinen 
Rinden-  und  RiickenmarksgefaBen  nicht  von  Intimawucherungen  im 
eigentlichen  Sinne  sprechen,  insofern  als  ihnen  eine  eigentliche 
Intima  fehlt;  was  diese  Gefafie  betrifft,  so  konnte  man  also  nur  von 
Endothel wucherungen  reden. 

Abgesehen  von  besonderen  Fallen,  kann  ich  sagen,  daB  im 
groBen  und  ganzen  in  den  endokortikalen  und  endomedullaren  Ge- 
faBen  von  arteriosklerotischen  Senilen  und  senil  Dementen  solche 
Endothelwucherungen  vollstandig  fehlen;  in  dieser  Hinsicht  kann  ich 
nur  der  Bemerkung  Schroders  beistimmen,  der,  indem  er  offenbar. 
nach  viel  geubtem  Brauch,  die  innere  (endotheliale)  Wand  mit  clem 

allgemeinen  Namen  Intima  bezeichnet,  schreibt:  „  die  Be- 

zeichnung  Arteriosklerose  wird  man  gut  tun,  vorlaufig  zu  vermeiden, 
wo  progressive  Veranderungen  der  Intima  nachweisbar  sind." 

Offenbar  haben  viele  der  Autoren,  welche  die  Intimawucherungen 
bei  der  Gehirn-  und  Riickenmarksarteriosklerose  beschrieben,  geglaubt, 
sie  konnten  audi  auf  die  kleinen  GefaBe  des  Nervengewebes  das 
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anwenden,  was  bei  der  Arteriosklerose  der  starkeren  GefaBe  be- 
schrieben  worden  war.  Was  die  Falle  betrifft,  in  denen  wirklich 
eine  Endotkelwucherung  angetroffen  wurde,  ist,  wie  ich  glaube,  eine 
genaue  histopathologische  Untersuchung  und  eine  genaue  Erforschung 
der  anamnestischen  Daten  erforderlich,  die  die  luetische  Erkrankung 
ausschlieBen  resp.  annehmen  lassen  konnen.  Die  Tafel  III,  Fig.  45 
zeigt  eine  kleine  Arterie  mit  betrachtlichen  progressiven  Verande- 
rungen  des  Endothels  in  einem  Falle,  bei  dem  die  klinische  Diagnose 
Hirnarteriosklerose  nach  der  histopathologischen  Untersuchung  der 
Nervenzentren  in  die  einer  endarteriitischen  Form  der  Hirnlues 
umgeandert  werden  muBte. 

In  betreff  der  sog.  fettigen  Degeneration  der  Endothelien 
bei  Arteriosklerose  glaube  ich,  daB  auch  hier  zu  leicht  auf  die 
minimalsten  HirngefaBe  angewendet  wurde,  was  man  schon  lange 
bei  den  starken  GefaBen  des  Organismus,  namentlich  rings  um  die 
Atheromherde  herum,  beobachtet  hatte.  In  den  Wanden  der  kleinen 
GefaBe  des  Nervengewebes,  einschlieBlich  der  kleinsten  Kapillaren, 
nndet  man  tatsachlich  stets  —  zuweilen  enorme  —  Ablagerungen 
von  lipoiden  Stolfen  (s.  unten),  aber  eine  genaue  Beobachtung  zeigt, 
daB  sie  sich  in  der  groBten  Mehrzahl  der  Falle  nicht  in  den  Endothel- 
elementen,  sondern  in  der  Adventitia  befinden. 

In  Anbetracht  der  schweren  Unterschiedbarkeit  der  Adventitial- 
zellen  von  den  Endothelzellen  bei  den  diinnsten  Kapillaren  herrscht 
kein  Zweifel  daran,  daB  in  vielen  Fallen  die  reichen  fettigen  Infil- 
trationen  der  Adventitialelemente  als  fettige  Degenerationen  der 
Endothelien  beschrieben  worden  sind.  Nach  meiner  Erfahrung  kann 
ich  betonen,  daB  eine  Einlagerung  von  lipoiden  Stoffen  in  den 
Endothelzellen,  sowohl  bei  Arteriosklerose  als  bei  sehr  vielen  anderen 
Krankheiten,  seltener  ist,  als  man  bis  jetzt  angenommen  hat. 

b)  Seitens  der  elastischen  Membran  ist  im  allgemeinen  eine 
Verdichtung  vorhanden.  In  alien  Bezirken,  in  welchen  zahlreiche 
GefaBschlingen,  -Flechten  und  -Konvolute  vorhanden  sind,  wird  die 
ganze  GefaBverastelung  mit  besonderer  Deutlichkeit  dargestellt  durch 
die  Methoden  zur  Farbung  des  elastischen  Gewebes.  Eine  so  intensive 
und  vollstandige  Farbung  der  ganzen  GefaBverastelung,  wie  die  in 
den  Mikrophotographien  in  Textfiguren  6  und  28  dargestellte,  welche 
aus  stark  atrophischen  paralytischen  Hirnrinden  stammen,  kommt  bei 
einer  normalen  Rinde  nie  vor:  derartige  Verdichtungen  der  Elastika 
beobachtet  man  oft  auch  bei  arteriosklerotiken  Senilen.    In  den 
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nebeneinander  liegenden  GefaBschnitten  der  Konvolute  sieht  man  oft 
enorme  Unterschiede  in  der  Dichte  der  betreffenden  elastischen 
Membranen.  Gleichfalls  verdickt  erscheinen  die  Elastikalamellen,  die 
bei  vielen  kleinen  Arterien  die  Muskelzellen  kammerformig  einhullen 
(Tafel  IV,  Fig.  60).  In  den  groBeren  Arterien  (Pia  mater  usw.) 
beobachtet  man  nicht  selten  langliche  strangformige  Verdichtungen 
der  Elastika,  die  in  den  Querschnitten  wie  knotige  Anschwellungen 
langs  der  Membram  selbst  erscheinen;  auBerdem  bemerkt  man  inner- 
halb  der  Gefafiwand  oft  diinne,  konzentrische,  neugebildete  elastische 
Lamellen. 

c)  Sichere  Veranderungen  der  Muskularis  lassen  sich 
schwer  in  den  hier  in  Betracht  kommenden  kleinen  Arterien  nach- 
weisen.  Da  wir  ja  meistens  die  letzten  Strecken  von  kleinen  Arterien 
vor  Augen  haben,  die  der  Umwandlung  in  Prakapillaren  vorausgehen, 
so  muB  man  sehr  vorsichtig  mit  seinem  Urteil  sein,  wenn  man  die 
Sparlichkeit  nnd  UnregelmaBigkeit  der  Verteilung  der  Muskelzellen- 
kerne  langs  der  Wande  dieser  kleinen  Arterien  als  pathologische 
Erscheinungen  anspricht,  insofern  als  man  audi  unter  normalen  Ver- 
hiiltnissen  die  Muskelzellenkerne  vereinzelt  und  unregelniaBig  ange- 
ordnet  findet. 

In  gewissen  kleinen  Arterien  jedoch,  bei  denen  die  Elastika- 
farbung  am  auBeren  Teile  der  elastischen  Membran  die  regelmaBigen 
Reihen  von  Muskelzellen  entsprechenden  kleinen  Kammern  hervor- 
treten  l&Bt,  fallt  die  groBe  Zahl  der  Kammern  auf,  die  keinen  Kern 
haben,  sowie  das  Vorhandensein  von  sehr  kleinen  Kammern  neben 
anderen  sehr  groBen.  Nur  in  langen  Zwischenraumen  trifft  man 
eine  Kammer,  die  einen  Kern  enthalt,  so  daB  die  SchluBfolgerung  ge- 
rechtfertigt  erscheint,  daB  hier  das  Verschwinden  einer  gewissen  Zahl 
von  Muskelzellen  stattgefunden  hat,  urn  so  mehr,  als  man  in  solchen 
Fallen  gelegentlich  piknotische,  geschrumpfte  Muskelzellenkerne  an- 
trifft.  Ziemlich  selten  habe  ich  lipoide  Kornchen  in  den  Muskel- 
zellen angetroffen,  so  daB  man  bei  diesen  GefaBen  nicht  von  einer 
Yerfettung  der  Muskularis  sprechen  kann. 

Es  ist  schwer,  in  den  in  Rede  stehenden  verhaltnismaBig  kleinen 
GefaBen  das  Vorkommen  der  eigenartigen  Veranderungen  festzustellen, 
welche  von  Obersteiner  mit  dem  Namen  „Pseudohypertrophiei4  und 
von  Lowenfeld  mit  dem  Namen  „granulose  Degeneration"  bei  den 
arterio-sklerotischen  GefaBen  von  der  Verfettung  der  Muskularis  unter- 
schieden  wurde.    Diese  eigentumliche  Veranderung  ist  charakterisiert 
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durch  Aufquellung,  Verbreiterung  der  Muskelfasern,  Umwandlung 
der  Zellsubstanz  in  eine  feine  stark  lichtbrechende  Kornung  (die  in 
vorgeschrittenen  Stadien  grobkornig  wird),  Schwund  der  Muskel- 
kerne  usw.;  aber  in  den  kleinen  GefaBen  sind  diese  Merkmale  und 
namentlich  die  typische  Aufquellung  der  Muskelelemente  schwer 
nachzuweisen.  da  man  nicht  eine  genugend  umfangreiche  Flache  der 
Muskularis  vor  Augen  haben  kann,  in  der  die  Muskelzellen  so  regel- 
matfig  geschichtet  sind,  daB  man  einen  direkten  Vergleich  der  ver- 
anderten  Muskelfasern  mit  den  gesunden  anstellen  konnte. 

Es  ist  gleichfalls  unmoglich,  von  einer  fibroiden  (bindegewebigen) 
Degeneration  der  Muskularis  zu  sprechen,  die  von  den  Autoren  bei 
den  Arterien  groBeren  Kalibers  beschrieben  wird,  denn  da  bei  den 
kleinen  GefaBen  die  Grenzen  zwischen  den  GefaBschichten  nicht  genau 
bestimmt  sind  und  der  vollendete  Vorgang  vor  Augen  liegt,  so  ist 
es  nicht  moglich,  die  fibroide  Degeneration  von  der  fibrosen  Wuche- 
rung  der  Adventitia  zu  unterscheiden,  mit  der  sie  gewiB  oft  ver- 
wechselt  wird.  Dasselbe  gilt  fur  die  sog.  hyaline  Entartung,  die 
iibrigens,  wie  schon  Lowenfeld  konstatieren  konnte,  infolge  mancherlei 
tibergangsformen  an  die  fibroide  Degeneration  gebunden  ist. 

d)  Die  haufigsten  Veranderungen  der  Adventitia  in  den 
in  Rede  stehenden  Fallen  sind  die  Anhaufung  von  groBen  Mengen 
von  lipoiden  Stoffen  in  den  Fibroblasten  der  Adventitia  und  in  der 
Lymphscheide,  und  die  faserige  Sklerose  der  Adventitia  selbst. 

Das  Vorkommen  von  kleinen,  vereinzelten  Anhaufungen  von 
lipoiden  Substanzen  in  der  Adventitialscheide  und  in  den  Adventitial- 
zellen  kann  auch  in  normalen  Nervenzentren  angetroffen  werden 
und  muB  zu  physiologischen  Abbauerscheinungen  des  Nervengewebes 
in  Beziehung  gebracht  werden.  Bei  Dementia  senilis  (bzw.  bei  Senium), 
bei  Hirnarteriosklerose  (wie  auch  bei  anderen  Krankheiten)  habe 
ich  konstant  Anhaufungen  groBer  Mengen  von  lipoiden  Stoffen  be- 
obachtet.  Ich  muB  annehmen,  daB  zwischen  dem  vorgeschrittenen 
Alter  des  Individuums  und  der  Haufigkeit  und  Reichhaltigkeit  dieser 
fettigen  Ablagerungen  keine  direkte  Beziehung  besteht,  denn  sogar 
in  vielen  Fallen  von  weit  vorgeschrittenen!  Greisenalter  (ich  konnte 
u.  a.  97-,  99-,  100-,  105jahrige  Greisengehirne  studieren)  beobachtet 
man  lipoide  Ablagerungen  in  der  GefaBadventitia,  die  geringer  sind 
als  die  bei  70 — 80jahrigen  Greisen  angetroffenen.  Ob  diese  indi- 
viduellen  Unterschiede  in  der  Reichhaltigkeit  dieser  lipoiden  Ab- 
lagerungen (wie  auch  der  bei  anderen  Gewebselementen:  Nerven- 

HistologiBche  und  histopathologische  Arbeiten.    1.  Band.    1.  Heft.  9 
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Gliazellen  zu  beobachtenden)  davon  abhangen,  daB  sie  nach  dem 
Ausspruch  Carriers  „un  souvenir  des  luttes  soutenues  au  cours 
de  la  vie  contre  les  intoxications"  oder  gegen  die  Krankheitsursachen 
im  allgemeinen  (Ribbert)  darstellen,  oder  ob  sie  eher  von  dem 
durch  die  mannigfache  Veranderungen  (Sklerose  usw.)  der  Adventitial- 
scheiden  der  Lymphresorption  bereiteten  Hindernis  abhangen,  oder 
ob  sie  zu  verschiedenen  Stadien  der  Abbau-  und  Resorptionsvorgange 
in  Beziehung  stehen,  konnen  wir  hier  nicht  entscheiden.  Wahr- 
scheinlich  tragen  alle  diese  und  andere  Momente  in  verschiedenem 
MaBe  dazu  bei,  indem  sie  in  den  einzelnen  Fallen  und  in  einzelnen 
Bezirken  des  Nervengewebes  einen  betrachtlichen  Intensitatsunterschied 
der  fraglichen  Erscheinung  verursachen. 

In  den  starken  und  mittleren  GefaBen  beobachtet  man  in  den 
erweiterten  Adventitialscheiden  Anhaufungen  von  zahlreichen  Kornchen- 
zellen,  die  mit  lipoiden  Kugelchen  uberladen  sind.  Diese  Anhaufungen 
sind  besonders  haufig  in  den  Bifurkationswinkeln  der  GefaBe,  im 
Gehirn  uberhaupt  in  den  unmittelbar  unter  der  grauen  Substanz. 
liegenden  GefaBen  der  weifien  Substanz.  In  den  ausgepragt  ge- 
schlangelten  GefaBen  entwickelt  sich  die  Adventitia  namentlich  in 
den  Konkavitiiten  der  Kurven;  in  diesen  schlaffen  adventitiellen 
Bindegewebsnetzen  findet  man  stets  reichliche  lipoide  Substanzen 
(Tafel  V,  Fig.  65,  66  usw.).  Besonders  ansehnlich  sind  die  An- 
haufungen dieser  Substanzen  in  der  Mitte  der  durch  die  Zuruck- 
biegung  eines  GefaBes  in  sich  selbst  (Tafel  V,  Fig.  70;  Tafel  VIIr 
Fig.  99)  gebildeten  Schlingen  und  in  den  Zwischenraumen  zwischen 
den  verschiedenen  GefaBrohren  in  den  Flechten  und  Konvoluten  der 
GefaBe  (Tafel  IV,  Fig.  57,  58,  61;  Tafel  V,  Fig.  68,  69,  71,  72,  73,  74: 
Tafel  VI,  Fig.  81).  In  den  Kapillaren  und  Prakapillaren  erscheinen  die 
lipoiden  Substanzen  meistens  in  Adventitialzellen  enthalten  (Tafel  VIIr 
Fig.  93,  94,  96). 

Diese  Anhaufungen,  die  wir  kurz  als  lipoide  zu  bezeichnen 
pllegen,  bestehen  offenbar  aus  morphologisch  sehr  verschiedenartigen 
Massen,  die  auch  verschiedene  mikrochemische  Reaktionen  veranlassen. 
Bei  dem  in  Formol  fixierten  Material  beobachtet  man  im  Zelleib 
der  Kornchenzellen  oder  der  Adventitialzellen  in  einer  und  derselben 
Anhaufung  sehr  kleine  unregelmaBig  zerstreute  Kornchen,  kleine, 
fest  traubenformig  zusammengefiigte  Kornchen,  mittlere  und  starke 
kugelrunde  Blocke  (Tafel  VII,  Fig.  93,  94,  96,  112,  114)  und  enorme 
mehr  oder  minder  homogene  Massen,  die  wegen  ihrer  seltsamen 
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Formen  mit  abgerundeten  Randern  den  Eindruck  maehen,  als  be- 
standen  sie  aus  besonders  flussiger  Substanz  (Tafel  VII.  Fig.  93r 
94F,  96 F).  Diese  Substanzen  farben  sich  mit  der  Herxheimer- 
schen  Methode  in  verschiedenen  Abstufungen  von  gelb  bis  scharlach- 
rot  (Tafel  VII,  Fig.  93,  94,  96,  114);  die  Thioninfarbung  (Formol- 
gefrierschnitte  —  24  stiindige  Thioninfarbung,  Montierung  in  Glyzerin) 
lafit  ebenfalls  in  diesen  Anhaufungen  verschiedene  Farbentone  in  ein- 
zelnen  Kiigelchen  deutlich  hervortreten :  einige  sind  blaulichviolett  ge- 
farbt,  andere  mehr  in  rotlichen  Abstufungen  bis  zu  einem  intensiven 
metachromatischen  Karminrot  (elektrische  Inkandeszenzbeleuchtung 
[Tafel  VII,  Fig.  112]).  Ein  betrachtlicher  Teil  dieser  Substanzen 
lost  sich  in  Alkohol  und  zeigt  sich  im  Alkohol  fixierten  Material 
in  Gestalt  von  Anhaufungen  von  gelblichen  Kiigelchen,  von  denen 
eine  veranderliche  Zahl,  je  nach  Fallen,  sich  mit  Methylenblau  (resp. 
Toluidinblau)  smaragdgrun  farbt  (Tafel  IV,  Fig.  57,  61).  Auch  das 
Methylblau  farbt  nur  einen  Teil  davon  verschiedenartig  griin  (Tafel  Vr 
Fig.  65,  66,  68,  70,  71,  73,  74).  Das  UNNA-PAPPENHEiMsche  Gemisch 
differenziert  eine  weite  Reihe  dieser  Substanzen  in  Farbungen  von 
ziegelrot  bis  dunkelbraun  (Tafel  VII,  Fig.  110,  111).  Violette  Farbungen 
von  verschiedener  Intensitat  erhalt  man  auch  mit  dem  Weigert- 
schen  Resorcinfuchsin. 

Oft  findet  man  in  den  groBeren  Anhaufungen  dieser  Abbau- 
produkte  vereinzelte  Lymphozyten.  Die  Adventitialkerne,  wie  die 
Kornchenzellen-  und  Lymphozytenkerne  zeigen  sich  oft  in  sehr  schweren 
regressiven  Zustanden  (Homogenisierung,  Vakuolisierung,  Tafel  VII, 
Fig.  114)  und  liefern  die  pyroninophile  Reaktion  (Tafel  VII,  Fig.  WOP). 

Auch  in  den  hier  in  Betracht  kommenden  GefaBen  kommt  die 
fibrose  und  hyaline  Sklerose  der  Adventitialwand  ziemlich 
haufig  vor;  wir  haben  gesehen,  wie  haufig  diese  Veranderungen  bei 
atrophischen  Rinden  im  allgemeinen  sind;  auch  haben  wir  ihreHaupt- 
merkmale  S.  61  u.  f.  beschrieben.  Die  Bindegewebshyperplasie  entwickelt 
sich  zuweilen,  wie  wir  schon  sahen,  nur  auf  einer  Seite  des  Blutgefa6esr 
indem  sich  so  dicke,  lineare  oder  wellenformige.  seitliche  Bindegewebs- 
buschel  bilden  (Textfig.  29).  Solche  Buschel  beobachtet  man  auch  ge- 
legentlich  in  schleifenformig  gewundenen  GefaBasten,  in  welchen  sie 
haufig  eine  ausgepragte  spiralformige  Anordnung  zeigen  (Tafel  V, 
Fig.  70).  In  den  hier  in  Rede  stehenden  Gefafiverflechtungen  vereinigt 
haufig  die  machtige  Bindegewebshyperplasie  der  Adventitia  in  einer 
gemeinsamen  Bindegewebshiille  alle  nebeneinander  liegenden  GefaB- 
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rohre.  So  entstehen  eigentiimliche  GefaBluminaaggregrate  innerhalb 
einer  starken,  mehr  oder  minder  kompakten  Bindegewebskapsel.  Es 
ist  sehr  wahrscheinlich,  daB  diese  fibrose  Sklerose,  wie  viele  Autoren 
behauptet  haben,  sich  in,  die  sog.  hyaline  Entartung  der  GefaB- 
wande verwandeln  kann  so  da6  fur  viele  Falle  die  Vereinigung  der 

beiden  Formen,  wie  es  schon  Ro- 
bertson unter  den  Namen  „hyaline- 
tibroid  Degeneration"  tat,  vollstan- 
dig  gerechtfertigt  ist  (s.  dariiber 
auch  Holschewnikoff).  Unter 
..hyalin"  war  nicht  beabsichtigt, 
einen  chemisch  bestimmten  Stoff 
zu  bezeichnen,  sondern  unter  diesem 
Nanien  wurde  das  gleichmaBige, 
kompakte.  glasige,  lichtbrechende 
Aussehen  bezeichnet,  welches  die 
derartig  veranderten  GefaBwande 
in  den  mit  Hematoxylin,  basischen 
Anilinfarben  usw.  gefarbten  Pra- 
paraten  darbieten.  Diese  glasigen 
GefaBwande  farben  sich  jedoch 
meistens  gut  mit  den  Bindegewebs- 
farbungen  (ziemlich  intensiv  mit 
Van  Gieson,  sehr  intensiv  mit 
dem  MANNSchen  Gemisch),  und  in 
vielen  GefaBen,  die  in  den  mit 
basischen  Anilinfarben  gefarbten 
Praparaten  dieses  glasige,  auBerst 
schwach  gefarbte  Aussehen  zeigen, 
laBt  die  van  GiESONsche  Farbung 
und  noch  besser  die  Farbungen  mit 
der  BiELSCHOWSKYschen ,  Mann- 
schen  u.  a.  Methode  mehr  oder  minder 
augenfallige  Spuren  einer  fibrosen 
Struktur  deutlich  hervortreten  (Tafel  I V,  Fig.  63 ;  Tafel  VII,  Fig.  91, 92, 95, 
HT,  100, 101, 102,103,104,105,100,107, 108,109,113);  in  gewissen,  walir- 
:scheinlich  weiter  vorgeruckten  Stadien  erscheint  die  Masse  kompakt  und 
so  intensiv  gefarbt,  daB  eine  fibrose  Struktur  nicht  mehr  darin  zu 
«erkennen  ist.    Hier  haben  wir,  wie  es  scheint,  dieselbe  Umbildung, 


Textfig.  29.  Einseitige  Verdichtung 
des  adventitiellen  faserigen  Binde- 
gewebes  einer  Priikapillare.  Aus  der 
Occipitalrinde  eines  69ji\]irigen  Man- 
xes. BiELSCHOWSKYsche  Methode. 
Mikropliotographie. 
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wie  ich  sie  bei  den  Pialgefiifien  (s.  S.  113)  beschrieben  habe.  Durch 
solche  Vorgange  entsteken  hochstwahrscheinlich  jene  Gefafiaggregate, 
in  denen  die  einzelnen  Rohre  enorm  verdichtet  erscheinen  und  ein 
hyalines  Aussehen  in  den  mit  basischen  Anilinfarben  gefarbten  Pra- 
paraten  darstellen  (Tafel  VII,  Fig.  110,  111). 

Znweilen  erfahrt  die  ganze  bindegewebige  Umhullung  eines 
Gefafiaggregates  diese  hyaline  Umwandlung,  so  daB  wegen  der  be- 
trachtlichen  Dicke 
und  Kompaktheit 
diesergemeinsamen 
Umhullung,nament- 
lich  in  den  Quer- 
schnitten,  ein  Ur- 
teil  tiber  die  ge- 
genseitigen  Bezieh- 
ungen  der  Gefafie 
untereinander  sehr 
schwer  ist;  manch- 
mal  ist  es  nicht 
moglich  zu  ent- 
scheiden,  ob  solche 
Bildungen  GefaB- 
konvolute  oder  Ag- 
gregate durch  Zu- 
sammenrucken  der 
GefaBe  darstellen. 
oder  ob  es  sich  nicht 
urn  kombinierte  Ge- 

fafiaggregationen 
handelt,  bei  denen 
auch  GefaBneubil- 

dungsvorgange 
fruher  sich  einge- 
mischt  haben  (Tafel 
IV,  Fig.  64). 


Textfig.  30.  Stark  geschlangelte  und  dicht  quergefaltete 
kleine  Himrindenarterie  bei  einem  SOjahrigen  Greise. 
In  F  eine  besonders  tiefe  Falte,  die  das  GefflBlumen 
zu  schliefien  scheint.  Das  GefaB  ist  voll  Blut.  Alkohol- 
fixierung.  Phosphorniolybdansaure.  MANNsche  Farbung. 
Mikrophotograpbie. 


Mitdiesen  Ver- 

anderungen  der  einzelnen  GefaBhaute  gehen  gleichzeitig  Verande- 
rungen  am  ganzen  Gefafirohre  einher.  In  den  kleineren  diinn- 
wandigen  GefaBen  habe  ich  nicht  selten  entsprechend  den  starksten 
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Anhaufungen  oder  den  starksten  Blocken  von  lipoiden  Stoffen  Ver- 
engung  des  GefaBlumens  beobachtet  (Tafel  VII,  Fig.  93).  Ebenfalls 
auBerordentlich  eingeengte  GefaBlumina  habe  ich  in  (kausaler?)  Be- 
ziehung  zu  den  machtigen  bindegewebigen  Sklerosen  (Tafel  VII, 
Fig.  103,  105,  109)  bis  zum  volligen  VerschluB  des  Lumens 
selbst  (Tafel  VII,  Fig.  104,  108)  beobachtet.  Andere  Veranderungen 
der  GefaBgestalt  scheinen  in  direkter  Beziehung  zu  besonderen 
mechanischen  Verhaltnissen  zu  stehen,  die  infolge  der  komplizierten 
Drehungen  und  des  gegenseitigen  Druckes  verschiedener  GefaBrohre 
eingetreten  sind.  So  triff't  man  haufig  Einsenkungen  in  den  Wanden 
mit  Verengungen  des  Lumens  entsprechend  plotzlichen  Krummungen 
des  Gefafies  (Tafel  IV,  Fig.  62,  Tafel  V,  Fig.  65,  Tafel  VI,  Fig.  77,  78), 
Einklemmungen  an  der  Stelle.  an  welcher  ein  GefaB  von  ver- 
schlungenen  Kollateralen  umgeben  ist  (Tafel  IV,  Fig.  58,  Tafel  V, 
Fig.  09,  72,  73)  (letztere  Erscheinung  jedoch  nicht  konstant),  ampullen- 
artige  Erweiterungen  zwischen  zwei  besonders  gequetschten  und 
eingeengten  Stellen  (Textfig.  30,  Tafel  IV,  Fig.  58,  Tafel  V,  Fig.  74, 
Tafel  VI,  Fig.  75,  77,  78,  79,  86)  usw. 

In  dem  diese  GefaBbildungen  unmittelbar  umgebenden  Ge- 
webe  findet  man  meistens  keine  besonderen  Veranderungen,  abgesehen 
von  Verdichtungen  des  Gliafilzes  und  zuweilen  einer  abnormen  Weite 
des  perivaskularen  Raumes,  der  von  Zipfeln  der  perivasalen  Glia 
durchzogen  ist,  die  sich  auf  der  Adventitialscheide  inserieren. 

Ein  sehr  interessantes,  aber  technisch  sehr  schwieriges  Studium 
ware  es,  wenn  man  bestimmen  wollte,  inwiefern  die  weiten  durch 
die  einzelnen  in  den  Schleifen,  Flechten  und  Konvolute  verwickelten 
GefaBaste  ernahrten  Gebiete  sekundar  verandert  werden. 

y)  Mechanismus  der  Schleifen-,  Flechten-  und 
Kon  vol  u  ten  bil  dung. 

Urn  die  Ursachen  des  einfach  gewundenen  Verlaufes  der  Ge- 
faBe  im  Nervengewebe  zu  erforschen,  miissen  wir  zunachst  Bezug 
nehmen  auf  einige  Literaturangaben  beziiglich  des  GefaBssystems  im 
allgemeinen. 

In  der  Pathologie  der  Blutgefafie  ist  schon  lange  eine  eigen- 
tumliche  Veranderung  bekannt,  die  cirsoismus  arterialis  genannt 
wird:  sie  wird  im  wesentlichen  beschrieben  als  eine  betrachtliche, 
unregelmaBige,  von  einem  ausgepragt  gewundenen  Verlauf  begleitete 
Erweiterung  der  Arterien.  In  manchen  Fallen  bildet  diese  Veranderung 
das  wesentliche  Charakteristikum   einer  eigentlichen  Krankheit  fiir 
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sich:  alsdann  selbst  bei  jungen  Individuen  beobachtet  inan,  dafi  die 
Arterien,  besonders  die  oberflachlichen,  von  sehr  zahlreichen  kleinen 
aneurysmatisc.hen  Erweiterungen  durchsetzt  sind  und  einen  so  aus- 
gepragt  gewundenen  Verlauf  zeigen,  dafi  die  einzelnen  vom  Gefafi 
gebildeten  Windungen  sich  aneinander  legen.  Schroetter  beschreibt 
einen  dieser  Falle  bei  einem  23jahrigen  Manne.  Infolge  von  Gefafi- 
neubildung  mit  konjmiktiven  Asten  zwischen  Arterien  und  Venen  und 
mit  Aneurysmenbildung  kann  sich,  nach  Schroetter,  ein  echtes  An- 
giom  bilden. 

Um  alle  diese  Falle  zu  erklaren,  nimmt  Schroetter  als  wahr- 
scheinlich  einen  angeborenen  Zustand  an  und  zwar  eine  angeborene 
Schwache  der  Media,  welche  die  allmahliche  Erweiterung  der  Gefafie 
gestattet,  auch  zieht  er  trophoneurotische  Vorgange  in  Betracht, 
welche  zu  Veranderungen  der  muskularen  Elemente  der  Tunica  media 
fuhren,  so  dafi  diese  ihre  Wirkung  verliert.  Dadurch,  schreibt 
Schroetter,  steht  die  Dehnbarkeit  der  Arterienwand  nur  mehr  unter 
der  Einwirkung  des  elastischen  Gewebes,  so  dafi  das  Gefafi  sehr  bald 
der  Erweiterung  anheimfallen  wird.  Krause  konnte  in  solchen  Fallen 
keine  Veranderungen  in  den  Nerven  der  Gefafie  konstatieren,  fand 
aber  in  der  Media  fettige  Degeneration  der  Muskelzellen.  Ferner  hat 
Manchot  haufige  Zerreifiungen  der  Elastica  beschrieben. 

Der  cirsoismus  arterialis  ist  jedoch  auch  eine  allgemeine  Verande- 
rung,  die  man  bei  verschiedenen  Krankheiten,  u.  a.  sehr  haufig  bei 
der  Arteriosklerose,  antrifft:  allgemein  bekannt  ist  z.  B.  der  fast  kon- 
stant  gewundene  Verlauf  der  Temporalarterien  bei  Arteriosklerotikern; 
immerhin  mussen,  nach  Schroetter,  um  von  wahrem  cirsoismus 
sprechen  zu  konnen,  der  gewundene  Verlauf  und  die  Erweiterung 
einen  hohen  Grad  erreicht  haben. 

Beziiglich  der  Entstehung  dieser  Veranderungen  nimmt  Schroetter 
an,  dafi  sie  im  allgemeinen  aus  „einer  Wechselwirkung  zwischen  Blut- 
druck  und  Schwachung  der  Gefafiwande"  entstehen.  Nach  Schroetter 
treten  bei  der  Arteriosklerose  die  Erweiterungen  und  die  Schlangelung 
nicht  ein,  insofern  als  die  schweren  arteriosklerotischen  Veranderungen 
(fettige  und  hyaline  Degeneration  der  verdickten  Intima  und  der 
Media)  eine  Nachgiebigkeit  der  Gefafiwandung  veranlassen,  sondern 
nur  insofern,  als  im  Beginn  jenes  Prozesses  die  Arterienwandung  ihre 
Elastizitat  verliert  und  die  zunehmende  Verdickung  der  Intima  allein 
noch  nicht  oder  nicht  mehr  imstande  ist,  eine  Ausweitung  des  Ge- 
fafies  zu  hindern.  Nach  Puppe  spielt  auch  die  Atrophie  der  Media 
bei  diesem  Vorgang  eine  grofie  Rolle. 

Endlich  nimmt  auch  Schroetter  an,  dafi  das  Zustandekommen 
der  Erkrankung  jedenfalls  „wesentlich  unterstutzt  wird  durch  den 
freien  Lauf  eines  Gefafies  im  lockeren  Gewebe,  wie  dies  gerade 
bei  der  Temporalis  und  der  Arteria  lienalis  der  Fall  ist".  In  dieser 
Hinsicht  ist  daran  zu  erinnern,  dafi  Eppinger  gerade  die  Haufigkeit 
einer  ausgepragten  Schlangelung  der  Arteria  lienalis  betont  hat; 
das  gleiche  Ziegler  bei  den  Arterien  des  Beckens.    Strumpell,  der 


136 


dein  Arteriendruck  die  uberwiegende  Bedeutung  bei  dem  ProzefJ  zu- 
schreibt,  behauptet,  die  Erhbhung  dieses  Druckes,  die  haufig  die 
Artei'iosklerose  begleitet,  bewirke,  dafi  die  Arterienwande  allmahlich 
ausgedehnt  werden,  so  dafi,  besonders  bei  Arterien  von  mittlerem 
Kaliber  (A.  brachialis,  radialis  usw.),  ein  oft  sehr  deutlich  aus- 
gepragter  geschlangelter  Verlauf  eintrete. 

Schon  Thoma  nahin  bei  der  Bespreehung  dessen,  was  er  primare 
Form  der  Arteriosklerose  nennt,  als  Ausgangspunkt  der  bekannten 
Veranderungen  der  Intima  der  Media  und  der  Adventitia  eine  Er- 
weiterung  des  Gefafikalibers  an  und  eine  Verlangerung  der  Ge- 
fafie selbst,  die  von  der  Wirkung  des  Blutdruckes  in  den  Gefafien 
abhingen,  in  denen  die  Resistenz  der  elastischen  Membran  bedeutend 
verringert  sei. 

Eingehender  analysiert  Aschoff  die  Vorgange,  welche  die 
Schlangelung  der  Gefafie  bei  Arteriosklerose  veranlassen,  indem  er 
besonders  die  verschiedenen  Faktoren,  die  zur  Verlangerung  des  Blut- 
gefafies  beitragen,  auseinander  halt.  Er  schreibt  namlich:  „Je  lang- 
samer  die  Abnahme  der  elastischen  Vollkommenheit  einsetzt,  je  sorg- 
faltiger  der  Aufbau  von  Bindegewebe  statthat,  urn  so  mehr  werden 
schadliche  Drehungen,  Eindringen  von  Plasma  und  alle  mehr  sonstigen 
groben  degenerativen  Folgen  vermieden  werden.  Dann  resultiert  nur 
ein  sich  ganz  langsam  dehnendes,  auf  einer  mittleren  Stellung  der 
friiheren  Pulsschwankungen  beharrendes,  mit  verdickter,  aber  sonst 
nicht  weiter  veranderter  Intima  versehenes,  gewbhnlich  etwas  ver- 
langertes  und  daher  leicht  geschlangelt  verlaufendes  Gefafirohr,  dessen 
charakteristische  physikalische  Eigenschaft  einerseits  der  hohe  elas- 
tische  Widerstand,  d.  h.  die  stetige  Abnahme  seiner  Dehnbarkeit, 
andererseits  die  geringe  elastische  Vollkommenheit,  d.  h.  die  Unmog- 
lichkeit,  nach  starker  Dehnung  wieder  zur  ursprunglichen  Grenze 
ziiriickzukehren  ist." 

Resumieren  wir  also,  so  ergibt  sich  aus  den  Literaturangaben, 
dafi  bei  dem  ProzeG,  durch  den  die  Schlangelung  der  Gefafie  bei 
der  Arteriosklerose  eintritt.  verschiedene  Faktoren  in  Betracht  ge- 
zogen  werden  miissen,  die  in  grofierem  oder  geringerem  Grade  dazu 
beitragen,  und  zwar  a)  Verminderung  der  Resistenz  der  elastischen 
Membran;  b)  Verminderung  der  Wirkung  der  muskularen  Membran 
infolge  ihrer  degenerativen  Prozesse;  c)  Zunahme  des  endovasalen 
Druckes;  d)  Verlauf  der  Gefafie  in  einem  schlaffen  Gewebe.  Aus 
dem  Zusammenwirken  dieser  verschiedenen  Bedingungen  entstehen 
die  Erweiterung  und  die  Verlangerung  der  Blutgefafie  und  dem- 
zufolge  ihr  gewundener  Verlauf. 

Wohlbekannt  sind  audi  die  Bedingungen,  infolge  deren  der 
sog.  Cirsoismus  venosus  oder  die  Phlebectasia  cirsoidea  ein- 
tritt, bei  der  namentlich  drei  Ursachen  in  Betracht  kommen  (Schrotter), 
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namlich:  a)  die  Drucksteigerung  (durch  Wanderkrankung,  durch  Druck 
von  aufien,  kurz  durch  alles,  was  den  AbfluB  hemmt);  b)  die  Ver- 
anderungen  oder  die  bestimmte  Beschaffenheit  der  GefaBwand  (an- 
geborene  Schwache  des  Wandgewebes);  c)  was  nur  fiir  Venen  von 
starkem  Kaliber  gilt,  die  Klappeninsuffizienz. 

Diesen  verschiedenen  Verhaltnissen,  welche  nach  Ansicht  der 
Autoren  die  Entstehung  eines  gewundenen  Verlaufes  der  GefaBe  im 
Organismus  im  allgemeinen  hervorrufen,  miissen  wir  hinsichtlich 
der  Nervenzentren  einen  weiteren  besonders  wichtigen  Umstand 
hinzufiigen,  namlich  die  Atropine  des  Gewebes,  in  welchem  die  GefaBe 
selbst  verlaufen,  die,  wie  wir  gesehen  haben,  sehr  betrachtlich  sein 
kann.  Ob  aber  nun  bei  diesem  Vorgang  der  Verlangerung  des  Ge- 
fafies  oder  der  Schrumpfung  des  Gewebes  die  groBere  Bedeutung 
zukommen  mag,  jedenfalls  scheint  es  mir,  daB  die  wichtigste  von  uns 
ins  Auge  zu  fassende  Bedingung  die  erzwungene  Zusammenziehung 
der  GefaBe  in  einen  Raum  ist,  der  kiirzer  ist  als  ihre  Lange.  Des- 
halb  habe  ich  es  fiir  angemessen  gehalten,  die  Wirkungen  der 
erzwungenen  Zusammenziehung  von  biegsamen  Rohren  in 
einen  Raum,  der  kiirzer  ist  als  ihre  Lange  experimentell  zu 
priifen. 

Die  hier  in  Frage  tretenden  BlutgefaBe  sind  besonders  die 
mittelgroBen  intrazerebralen  GefaBe,  denen  der  innere  Druck  eine 
groBere  Starrheit  verleiht  als  man  allein  nach  der  Dicke  ihrer 
Wandungen  annehmen  konnte.  Beim  Versuch,  ihre  physikalisch- 
mechanischen  Bedingungen  einigermaBen  experimentell  wieder  zu  er- 
zeugen,  habe  ich  deshalb  Gummirohren  mit  ziemlich  dichten  Wanden 
gewahlt.  Wir  fassen  die  bejden  Enden  einer  solchen  Rohre  von  einer 
Lange  von  60 — 70  cm  und  von  einem  Durchmesser  von  ca.  15  mm, 
halten  sie  zuerst  in  einer  vertikalen  geraden  Linie  vor  uns  (Text- 
figur  31a)  und  schieben  hierauf  die  beiden  Enden  in  entgegen- 
gesetzter  Richtung,  immer  der  vertikalen  geraden  entlang,  indem 
wir  die  sie  trennende  Entfernung  zu  verkiirzen  suchen;  alsdann  werden 
wir  beobachten,  daB  die  Rohre  eine  Kurve  bildet  (Textfig.  313),  die 
jedoch  nicht  in  einer  Ebene,  sondern  in  spiralformiger  Richtung  ver- 
lauft.  In  dem  MaBe,  wie  die  Entfernung  zwischen  den  beiden  Enden 
allmahlich  abgekiirzt  wird,  werden  die  Linien  der  Kurve  von  der 
vertikalen  Richtung  nach  und  nach  infolge  einer  stets  zunehmenden 
Schragheit  in  die  senkrechte  tibergehen.  So  entsteht  eine  kreisformige, 
fast  geschlossene  Schlinge,  die  sich  in  der  horizontalen  Ebene  ent- 
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wickelt  (Textfig.  31  c,d).  Indem  siein  ihrer  fortschreitenden  Bewegung 
fortfahren,  werden  die  beiden  Linien  der  Kurve,  nachdem  die  eine  ab- 
warts,  die  andere  dagegen  aufwarts  von  der  vertikalen  zur  horizon- 
talen  sich  bewegt  kaben,  fortwahrend  in  denselben  Richtungen  ver- 
schoben,  indem  sie  sich  kreuzen,  bis  die  obere  Linie  zur  unteren 


a  b  c  d  e 

Textfig.  31.  Schematische  Darstellung  der  aufeinanderfolgenden  Gestaltungen 
eines  elastischen  Rohres,  dessen  beide  Enden  in  gerader  Linie  gegeneinander 
geschoben  werden.  Die  dicke  seitliche  Linie  zeigt  die  gleichzeitige  Torsions- 
bewegnng  des  Rohres  auf  der  Langsachse  derselben.  Zur  Vereinfachung  des 
Experimentes  wird  das  untere  Ende  fixiert.  Der  Pfeil  zeigt  die  Richtung  der 
Drehbewegung  an.  a  Rohr  in  normaler  Lage;  b  erste  Andeutung  einer  spiral - 
formigen  Kurve;  c  doppelte  spiralformige  Kurve;  d  unvollstandige  horizontale 
Schlinge;  e  vollstandige  vertikale  Schlinge.    Das  obere  Ende  hat  eine  einmalige 

vollstandige  Drehung  voUzogen. 


geworden  ist  und  umgekehrt,  so  dafi  daraus  eine  in  der  vertikalen 
Ebene  geschlossene  Schlinge  entsteht  (Textfig.  31  e). 

Wahrend  dieser  Bewegungen  beobachtet  man  jedoch  eine  andere 
Erscheinung:  um  sie  augenfallig  hervortreten  zu  lassen,  habe  ich 
auf  einer  Seite  der  Rohre  (Textfig.  31)  eine  Linie  gezeichnet.  Halt 
man,  um  das  Experiment  zu  vereinfachen ,  das  untere  Ende  der 
Rohre  test  und  lafit  man  das  obere  Ende  sich  frei  in  der  Hand 
drehen,  so  wird  man  beobachten,  daB,  in  dem  Mafie  wie  sich  nach- 
einander  Kurve,  Spirale  und  Schlinge  bilden,  die  auf  der  Seite  der 
Rohre  gezogene  Linie  am  freien  Ende  sich  in  entgegengesetzter  Rich- 
tung zu  der  verschiebt,  in  welcher  sich  die  Kurve  entwickelt;  dies 
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zeigt  eine  Drehungsbewegung  der  Rohre  urn  ihre  Langsachse  an, 
erne  Bewegung,  die  bei  vollstandigem  VerschluB  einer  Schlinge  einer 
vollstandigen  Drehung  der  Rohre  um  sich  selbst  entspricht. 

Also  hat  die  Zusammenziehung  einer  biegsamen  Rohre  in  einen 
Raum,  der  kiirzer  ist  als  ihre  Lange,  die  Wirkung:  1.  der  Rohre 
einen  spiralformigen  Verlauf  zu  geben,  als  dessen  auBerstes  Stadium 
die  Bildung  von  Schlingen  in  einer  der  Richtung  der  Rohre  parallelen 
Ebene  erfolgt;  2.  der  Rohre  eine  Drehungsbewegung  um  ihre  Langs- 
achse zu  geben,  die  hinsichtlich  der  Bildung  einer  jeden  Schleife 
einer  vollstandigen  Drehung  der  Rohre  um  sich  selbst  entspricht. 

Diese  Wirkungen  treten  nicht  ein,  wenn  man  mit  Rohren  mit 
sehr  diinnen  Wanden  experimentiert;  statt  sich  spiralformig  zu  biegen, 
werden  diese  schlaff  gekrummt,  indem  sie  plotzliche  Winkel  bilden; 
bei  sehr  dicken  Rohren  ist  zur  Erreichung  der  Schleifenbildung  im 
Verhaltnis  zur  entgegengesetzten  Resistenz  der  Wande  eine  groBere 
Lange  der  Rohre  erforderlich,  und  die  Schleife  wird  demgemaB  von 
um  so  groBerem  Durchmesser  sein. 

Bei  dem  oben  geschilderten  Experiment  war  der  vertikal  er- 
haltenen  Rohre  vollstandig  die  Moglichkeit  gegeben,  sich  lateral  nach 
alien  Richtungen  zu  verschieben;  wenn  wir  dagegen  die  Rohre  auf 
einen  Tisch  legen  und  ihre  Enden,  stets  langs  einer  geraden  Linie, 
gegeneinander  schieben,  so  werden  wir  sehen,  daB  die  Rohre  zu- 
erst  einen  schlangenformigen  Verlauf  annimmt,  d.  h.  in  Kurven, 
die  sich  uber  einer  ebenen  Flache  entwickeln,  und  nur  wenn  die 
beiden  Enden  sich  fortwahrend  nahern,  hebt  sich  immer  mehr  eine 
Seite  der  Kurve,  indem  sie  das  von  der  Rohre  selbst  entgegen- 
gesetzte  Gewicht  uberwindet,  bis  sie  die  Spirale  und  hierauf  die 
Schlinge  bilden  kann.  Wenn  also  die  erzwungene  Verkiirzung  einer 
biegsamen  Rohre  auf  einer  Widerstand  leistenden  Ebene  erfolgt,  die 
ihre  Yerschiebungen  nach  einer  Seite  hin  einschrankt,  so  wird  die 
Rohre,  statt  sogleich  eine  spiralformige  Kriimmung  anzunehmen, 
einen  schlangenformigen  Verlauf  (d.  h.  auf  einer  Ebene)  annehmen, 
und  nur  wenn  die  Verkiirzung  einen  hohen  Grad  erreicht  und  die 
Rohre  eine  bemerkenswerte  Rigiditat  zeigt,  werden  die  Kurven  sich 
von  der  Ebene  erheben  und  sich  spiral-  und  schlingenformig  an- 
orclnen  konnen. 

Aus  diesen  Experimenten  ergibt  sich,  daB  es  drei  wesentliche 
Bedingungen  sind,  welche  die  oben  betonten  Wirkungen  modifizieren 
konnen,  namlich:   1.  Der  Grad  der  Verkiirzung,  dem  die  Rohre 
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unterworfen  wird;  2.  der  von  der  Unrgebung  der  R6hre  entgegen- 
gesetzte  Widerstand;  3.  der  von  der  Rohre  selbst  der  Kriimmung 
entgegengesetzte  Widerstand. 

Wenden  wir  nun  diese  Beobachtungen  auf  die  im  Nerven- 
gewebe  verlaufenden  BlutgefaBe  an: 

I.  Was  die  Zusammenziehung  der  GefaBe  in  einen  kleineren 
Raum  als  ihre  ursprungliche  Lange  und  den  Grad  dieser  ihrer  er- 
zwungenen  Verkurzung  betrifft,  so  ist  zu  bemerken,  daB  zu  den 
Organen,  die  nach  Erreichung  ihrer  vollstandigen  Entwicklung  dann 
einer  erheblichen  Verkleinerung,  einer  Atropine  entgegengehen  konnen,. 
in  erster  Linie  die  Nervenzentren  nnd  insbesondere  die  Hirnrinde- 
zu  rechnen  sind.    Durchaus  nicht  selten  trifft  man  z.  B.  bei  Senilen, 
nnd  noch  ofter  bei  Paralytikern  Hirnwindungen  an,  die  ein  Drittel, 
einhalb   und   auch   mehr  ihres  urspriinglichen  Volumens  verloren 
haben.    Es  ist  klar,  daB  die  in  solchen  Windungen  enthaltenen  GefaBe- 
gezwungen  sein  warden,  sich  einem  Raume  anzupassen,  der  um  ein 
Drittel  resp.  um  die  Halfte  und  mehr  kurzer  als  ihre  ursprungliche 
Lange  war.    In  Fallen  von  Arteriosklerose  ist  auBerdem  die  von 
alien  Autoren  zugegebene  Verlangerung*)  der  GefaBe  selbst  zu  be- 
riicksichtigen.    In  diesen  Fallen  strebcn  also  die  GefaBe  des  Nerven- 
gewebes  danach,  die  bei  der  Verkurzung  der  biegsamen  Rohren  be- 
obachteten  Anordnungen  wiederzugeben,  und  zwar  mit  besonderen 
Modalit&ten  in  Ubereinstimmung  mit  den  weiter  unten  dargelegten 
Verhaltnissen. 

II.  Was  den  vom  Substrat,  in  welchem  die  GefaBe  liegen.  ent- 
gegengesetzten  Widerstand  betrifft,  so  treffen  wir  im  Nervengewebe 
eigentiimliche  Verhaltnisse  an,  wie  vielleicht  in  keinem  anderen  Teile 
des  Organismus.  Im  ubrigen  Organismus  erlangen  namlich  die  zwischen 
dichten  Muskellagern  oder  resistenten  Faszien  verlaufenden  GefaBe, 
bei  eventueller  Atropine  des  Ganzen,  wohl  einen  gewundenen  Ver- 

*)  Wahrscheinlich  miissen  Verlangerungsvorgiinge  der  GefaBe  vorwiegend 
in  Betracht  gezogen  werden  in  den  Fallen  von  Arteriosklerose  und  auch  von 
anderen  Krankheitsprozessen ,  in  welchen  die  fraglicken  Bildungen  angetroffen 
werden,  wahrend  sich  eine  Atrophie  des  Nervengewebes  nicht  konstatieren  lafit. 
In  dieser  Hinsicht  ist  jedoch  zu  bemerken,  daB  es  uns  nicht  mOglich  ist,. 
genau  das  ursprungliche  Volum  eines  bestimmten  Teiles  der  Nervenzentren  fest- 
zustellen.  So  ist  es  sehr  gewagt  auszuschlieBen,  daB  darin  nicht  eine  leichte 
diffuse  oder  auch  nur  partielle  Atrophie  eingetreten  ist.  Hinsichtlich  leichter 
diffuser  atrophischer  Vorgange  von  alterer  Entstehung,  lRBt  auch  die  histopatho- 
logische  Untersuchung  des  Gewebes  bisweilen  im  Stich. 
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lauf,  aber  dieser  ist  sehr  unregelmaBig,  da  er  sich  dem  verschieden- 
artigen  Druck  der  umliegenden  Gewebe  anbequemen  muB.  Die 
GefaBe,  welche  ganz  an  einer  Oberflache  verlaufen,  aber  sich  auf 
Knochenschichten,  Muskellager  oder  sonst  resistente  Flachen  anlehnen, 
entsprechen  den  Verhaltnissen  des  Experimentes  der  Verkurzung  einer 
auf  einen  Tisch  gelegten  Rohre,  d.  h.  sie  nehmen  meistens  einen 
deutlich  schlangenformigen,  d.  h.  auf  einer  Ebene  gewundenen  Ver- 
Jauf  an  (z.  B.  die  A.  a.  temporales,  die  Beckenarterien  usw.);  end- 
lich  sind  in  den  inneren  Organen  mit  mehr  oder  minder  gleich- 
formigen  Parenchym,  wo  sie  gewohnlich  mitten  im  Bindegewebsstroma 
verlaufen,  die  GefaBe  bei  atrophischen  Vorgangen  gezwungen,  den 
Verschiebungen  und  Schrumpfungen  des  Stroma  selbst  zu  folgen. 
Das  Nervengewebe  stellt  dagegen  eine  weiche  Substanz  dar,  die 
(wenn  wir  graue  und  weiBe  Substanz  getrennt  betrachten)  im  ganzen 
als  Substanz  von  gleichmaBiger  Konsistenz  betrachtet  werden 
kann;  die  BlutgefaBe  liegen  sozusagen  direkt  in  ihr,  insofern  als  die 
•Gliahiille,  dem  Anschein  nach,  kein  isolierendes  und  fixierendes 
Mittel  von  betrachtlicher  Konsistenz  darstellen  kann.    Bedenken  wir 
daher,  daB  die  GefaBe  in  dem  Gewebe,  in  welchem  sie  verlaufen, 
einen  gleichmaBigen  und  verhaltnismaBig  geringen  Widerstand  finden, 
so  konnen  wir  diese  Verhaltnisse  zu  denen  in  Beziehung  bringen, 
die  beim  1.  Experiment  mit  der  ringsherum  in  ihren  Bewegungen 
freien  Rohre  (Textfig.  31)  gegeben  waren.    Wie  bei  diesem  Experi- 
ment haben  namlich  die  GefaBe  im  atrophischen  Nervengewebe  im 
allgemeinen  die  Tendenz,  nicht  einen  schlangenformigen,  d.  h. 
auf  einer  Ebene  gewundenen,  sondern  einen  spiralformigen  Ver- 
lauf  anzunehmen.    Dies  zeigt  sich  deutlich  an  sehr  dicken  Schnitten 
bei  weiten  Bewegungen  der  Mikrometerschraube  (Tafel  V,  Fig.  65). 
In  wenig  resistenten  GefaBen,  in  denen  die  Kurven  sehr  eng  sind, 
wird  der  spiralformige  Verlauf  durch  die  Falten  bewiesen,  welche 
die  GefaBwand  in  jeder  Kurve  bildet  (Tafel  VI,  Fig.  77).  Haufig 
sind  ebenfalls  einfache  oder  multiple  Schlingen,  die  aus  einem  oder 
mehreren  aneinander  anstoBenden  GefaBen  gebildet  sind  (Textfig.  27, 
Tafel  IV.  Fig.  60,  Tafel  V,  Fig.  70,  Tafel  VI,  Fig.  79,  83,  85, 
Tafel  VII,  Fig.  99).  Naturlich  konnen  in  diese  Schlingen  Kollateralen 
einbezogen  werden,  die  sich  auf  diese  Weise  mehr  oder  weniger 
kompliziert  zusammensetzen  (Tafel  VI,  Fig.  76,  82,  84,  89).  Zur 
Erleichterung  der  Entstehung  dieser  Schleifen  und  Knoten  tragen 
mitunter  besondere  Lichtungen  des  perivaskularen  Gewebes  bei,  die 
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bisweilen  bis  zu  fast  vollstandigem  Verschwinden  ties  Gewebes  mit 
Hohlenbildung  um  das  GefaB  herum  fiihren  konnen.  Derartige 
Vorgange  sind  sehr  haufig  bei  den  hier  speziell  in  Betracht  kommen- 
den  Krankheitsformen,  besonders  beim  senilen  Gehirn,  bei  Arterio- 
sklerose  (Lymphiiberfiillung  und  Erweiterung  der  Lymphraume  und 
folgende  Entleernng  derselben)  und  bei  Paralytikern.  Aussehen  und 
Pathogenese  dieser  Lichtungen  und  Hohlen  konnen  offenbar  sehr 
verschieden  sein,  auf  diese  Veranderungen  haben  wir  schon  S.  115 
hingedeutet. 

III.  Die  dritte  Bedingung,  von  der  die  Modalitaten  des  ge- 
wundenen  Verlaufs  der  Gefafie  abhangen,  besteht  in  der  Resistenz 
der  letzteren  gegen  die  Krummung.  Dieser  Widerstand  ist  natiirlich 
verschieden,  je  nach  dem  Kaliber  des  GelaBes,  der  Dichte  der  Ge- 
tiil.iwande  und  dem  Druck  der  Blutsaule  —  mithin  ist  er  enorm 
verschieden  bei  Kapillaren.  Prakapillaren,  Venen  und  Arterien. 

Die  Kapillaren  und  feinen  Prakapillaren  verbal  ten  sich,  wie 
wir  bei  dem  Experiment  sahen,  wie  diinnwandige  Rokren,  d.  h.  wenn 
sie  in  einem  atrophischen  Gewebe  zusammengeprefit  werden,  werden 
sie  sehr  unregelmaBig  gewunden,  bilden  plotzliche  Biegungen  und 
folgen  sozusagen  passiv  den  Schrumpfungen  und  Verschiebungen  des 
sie  rings  umgebenden  Gewebes.  Diese  Erscheinungen  habe  ich  im 
einzelnen  im  III.  Kapitel  S.  58  beschrieben. 

Da  die  starksten  Prakapillaren  und  die  Venen.  besonders 
aber  die  kleinen  Arterien  wegen  der  groBeren  Dichte  ihrer  Wande 
und  wegen  des  inneren  Blutdruckes  eine  groBere  Konsistenz  darbietenr 
so  wiederholen  sie  haufig,  wenn  sie  auch  gelegentlich  schroffe  Ell- 
bogen  und  unregelmaBige  Biegungen  bilden  konnen,  die  Anord- 
nungen,  die  wir  bei  unseren  Experimenten  konstatierten,  d.  h.  die 
Spiralen,  die  Schlingen  usw.  Natiirlich  tragen  zur  Anderung  der 
RegelmaBigkeit  der  spiralformigen  Kurven  und  der  Schlingen  auBer 
den  oben  angefiihrten  besonderen  Verhaltnissen  des  umgebenden 
Gewebes  und  der  von  den  Kollateralen  ausgeiibten  Dehnung  (Zug, 
Ziehung'?)  auch  die  schon  beschriebenen  Veranderungen  der  Gefafi- 
wand  bei:  Sklerosen,  Einklemmungen,  Erweiterungen,  fettige  Ein- 
lagerungen  usw.  Auch  hier  ist  es  nicht  moglich  allgemeine  Gesetze 
aufzustellen,  insofern  als  meistens  das  Problem  ungelost  bleibt,  ob 
die  Veranderungen  der  GefaBwand  vor  der  Bildung  der  Spirale.  der 
Schlinge  usw.  eingetreten  waren,  oder  ob  sie  die  Folge  davon  sind. 
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In  GefaBen  von  noch  starkerem  Kaliber  konnen  offenbar, 
pit  Ausnahme  einer  leichten  unregelmaBigen  Kriimmung  mit  An- 
deutung  eines  spiralformigen  Verlaufes,  die  komplizierten  oben  be- 
sprochenen  Anordnungen  nicht  eintreten,  weil,  wie  sicb  aus  dem  Ex- 
periment ergab,  wegen  ihres  groBen  Widerstandes  gegen  die  Krummung 
eine  Schlinge  sich  nur  auf  Kosten  einer  weiten  Strecke  des  GefaB- 
astes  bilden  konnte  und  deshalb  eine  enorme  Verschiebung  des  Blut- 
gefaBes  erforderlich  ware,  was  gewiB  das  umgebende  Gewebe  nicht 
zulaBt. 

Da  wir  nun  die  Art  und  Weise,  in  der  die  Spiralen  und 
Schlingen  in  den  GefaBen  des  Nervengewebes  sich  bilden,  nachge- 
wiesen  haben,  bleibt  noch  zu  untersuchen,  wie  sich  bei  ihnen  jene 
Drehbewegung  in  der  Langsachse  kundgibt,  die,  wie  wir  bei  den 
vorhergehenden  Experimenten  gesehen  haben,  notwendig  das  Ent- 
stehen  der  erwahnten  Bildungen  begleitet.  DaB  diese  Drehbewegung 
bei  diesen  GefaBen  in  der  Tat  eintritt,  wird  durch  sehr  typische 
Formen  von  GefaBaggregaten  bewiesen.  Ich  werde  diese  Bildungen 
in  zwei  Kategorien  einteilen,  je  nachdem  die  Kollateral-  oder  die 
Terminalaste  eines  GefaBes  sich  an  ihnen  beteiligen. 

I.  Infolge  der  Drehbewegung  eines  GefaBes  um  seine  Langs- 
achse werden  seine  Kollateralen  um  das  GefaB  selbst  gewickelt 
wie  der  Faden  auf  die  Spule.  Wahrend  namlich  unter  normalen 
Verhaltnissen  die  Kollateralen,  sobald  sie  aus  dem  HauptgefaB  hervor- 
gegangen  sind,  in  das  unmittelbar  anstoBende  Gewebe  eindringen, 
beobachten  wir  in  den  in  Rede  stehenden  Fallen,  namentlich  wenn 
wir  sehr  dicke  Schnitte  untersuchen,  Kollateralen,  die  aus  einem 
groBeren  GefaB  hervorgegangen,  sich  um  dieses  selbst  herumschlingen 
und  erst,  nachdem  sie  auf  einer  groBeren  oder  kleineren  Strecke  um 
dasselbe  herum  verlaufen  sind,  in  das  umstehende  Gewebe  eindringen 
(Tafel  V,  Fig.  69,  71).  Da  in  Wirklichkeit  die  feste  Stelle  im  Ge- 
webe ist,  so  muB  man  annehmen,  daB  die  Stelle,  die  sich  verschoben 
hat,  d.  h.  die  sich  herumgedreht  hat,  die  Ansatzstelle  der  Kolla- 
terale  und  zugleich  das  HauptgefaB  ist.  Die  Umschlingung  der 
Kollaterale  um  das  groBere  GefaB  kann  einer  oder  auch  zwei  voll- 
standigen  Umdrehungen  des  letzteren  um  seine  Achse  entsprechen; 
oft  sind  zwei  oder  mehr  Kollateralen  in  diese  spulenformige  Um- 
schlingung mit  verwickelt  (Tafel  V,  Fig.  72,  73). 

Diese  eigentumlichen  Anordnungen  der  GefaBe  zeigen  sich  in 
dtinnen  Schnitten  als  seltsame  Anhaufungen  von  in  verschiedener 
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Richtung  geschnittenen  GefaBen;  aber  es  sind  besonders  zwei  typische 
Bilder,  die  ihre  Anwesenheit  offenbaren.  Das  erste  dieser  Bilder  ist 
dargestellt  durch  ein  GefaB  im  Langsschnitt,  an  dessen  beiden  Seiten 
zwei  (oder  mehr)  ringformige  Querschnitte  dem  GefaBe  anhaften 
(TafelV,  Fig.  73);  sehr  haufig  und  charakteristisch  kommt  ein  eigen- 
ttimliches.  einer  vollstandigen  Umdrehung  einer  Kollateralen  auf  einem 
groBeren  GefaB  entsprechendes  Bild  vor,  welches  mit  dem  Schenkel 
der  Scheie  sich  vergleichen  laBt,  d.  h.  es  wird  dargestellt  durch  einen 
geradlinigen  Schaft  mit  zwei  seitlichen  Ringen  (Tafel  IV,  Fig.  58^'). 
Beteiligen  sich  mehrere  Kollateralen  an  der  Verschlingung,  so  be- 
merkt  man  zahlreiche,  langs  des  longitudinalen  GefaSes  reihenformig 
angeordnete  Ringe  (Tafel  V,  Fig.  73)  von  verschiedenem  Kaliber,  die 
zuweilen  auf  verschiedene  Weise  iibereinander  liegen  (Tafel  IV, 
Fig.  57,  58,  g).  niitr 

Diese  Anhaufungen  von  GefaBquerschnitten  konnen  leicht  mit 
den  Querschnitten  von  eigentlichen  GefaBbiindeln  (perivasale  Neu- 
bildung)  (vgl.  Tafel  IV,  Fig.  57,  58^  mit  Tafel  II,  Fig.  24),  d.  h. 
mit  Bildungen  von  ganz  anderer  Natur  verwechselt  werden.  In 
einigen  Fallen  muB  die  Beurteilung  unentschieden  bleiben;  im  allge- 
meinen  aber  gestatten  die  Anwesenheit  ernes  in  senkrechter  Richtung 
zur  Achse  der  quergeschnittenen  GefaBe  verlaufenden  groBeren  Ge- 
faBes  und  die  Schragheit  des  Sclmittes  vieler  angehaufter  GefaBe 
die  Differentialdiagnose  zu  stellen. 

Das  andere  charakteristische  Bild,  welches  diese  Bildungen 
offenbart,  besteht  aus  dem  Querschnitt  eines  GefaBes,  um  welches 
herum,  dicht  anliegencl,  ein  in  seiner  Langsachse  oder  etwas  schrag 
geschnittenes  GefaB  sich  dreht  (Tafel  V,  Fig.  68).  Diese  Bildung, 
welche  an  einen  Bischofsstab  erinnert,  entspricht  dem  horizontalen 
Schnitt  der  Windung  einer  Kollateralen  auf  dem  Ursprungsgef&B, 
weshalb  man  das  letzteie  im  Querschnitt  wie  einen  Ring  erblickt; 
•es  entspricht  dem  Zentrum  der  Kriimmung  des  Bischofsstabes,  wahrend 
die  auf  ihm  sich  windende  Kollaterale  der  Kriimmung  des  Bischofs- 
stabes selbst  entspricht.  Das  Vorhandensein  des  quergeschnittenen 
zentralen  GefaBes  gestattet  ohne  weiteres  diese  Bildung  von  den 
gewohnlichen  GefaBschlingen  zu  unterscheiden,  in  deren  Mitte  sich 
meistens,  statt  eines  GefaBes,  nur  eine  mehr  oder  minder  groBe  An- 
haufung  von  Abbauprodukten  (bzw.  Gitterzellen)  vorfindet  (vgl.  Tafel  V. 
Fig.  68  mit  Fig.  70  und  mit  Tafel  VII,  Fig.  99). 
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Diese  charaktcristischen  Bilder,  die  wir  der  Ktirze  halber 
Scheren  und  Bischofsstabe  nennen  wollen,  sind  nur  zwei  Ansichten 
einer  und  derselben  in  zwei  verschiedenen  Richtungen  geschnittenen 
Bildung:  sie  kommen  sehr  haufig,  besonders  in  der  senilen  Hirnrinde  vor. 

II.  Die  Drehbewegung  eines  GefaBes  um  seine  Langsachse 
verursacht  eine  andere  sehr  charakteristische  Anordnung  in  seinen 
En  das  ten,  namlich  ihre  Verf  lech  tun  g.  Diese  Erscheinung  laBt 
sich  mit  besonderer  Deutlichkeit  nachweisen  an  den  kleinen  Arterien, 
die  von  der  Pia  mater  aus 
in  die  Hirnrinde  eindringen. 
Wie  bekannt  fransen  sich 
diese  kleinen  Arterien,  wenn 
sie  eine  gewisse  Tiefe  er- 
reicht  haben,  in  zwei,  drei 
oder  mehr  E  n  dprakapillaren 
aus;  nun  beobachtet  man 
aber  gerade  an  der  S telle, 
wo  diese  terminale  Vertei- 


lung  erfolgt,  die  Verflech- 
tung.  Die  einfachste  sehr 
haufige  Form,  unter  der  sie 
auftritt,  ergibt  sich  aus  der 
einfachen  X-formigen  Uber- 
einanderlagerung  der  beiden 
Bifurkationsaste  des  Gefafies 
(Tafel  IV,  Fig.  58  a,  b).  Wo 
mehr  Aste  auftreten,  ist  die 
Flechte  komplizierter,  oft 
sehr  regelmaBig.  Die  in  der 
Textfig.  32  wiedergegebene 
Mikrophotographie  zeigt  dies 
besonders  anschaulich.  Die 
kleine  Arterie  A  spaltet  sich  in  drei  Endaste,  einen  vertikalen  und 
zwei  horizontale,  die  unter  normalen  Verhiiltnissen,  sobald  sie  aus 
der  kleinen  Arterie  hervorgegangen  sind,  direkt  in  das  umgebende 
Gewebe  eindringen  sollten;  wir  sehen  dagegen,  daB  sie  auf  einer 
ziemlich  ausgedehnten  Strecke  miteinander  verllochten  sind.  Da  ihre 
feste  Stelle  gewifi  im  Gewebe  ist,  muB  man  notwendigerweise  an- 

um  seine  Langsachse  gedreht 

4.  Band.   1.  Heft.  10 


Textfig.  32.  Ein 
(lurch  Uindrehung' 
entstandener  Zopf. 


aus  drei  Terminalgefaflen 
der  Ursprungsarteriole  A 
Bei    einem  97jiihrigen 


Greise.  Alkoholfixierung.  Pliosphormolybdan- 
saure.  MANNsche  Farbung.  Mikrophotographie. 


nehmen,  daB  das  groBere  GefaB  sich 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten 
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hat,  wodurch  seine  Endungen  zu  einer  Flechte  zusammengedreht  worden 
sind.  Tafel  VI,  Fig.  80  zeigt  ebenfalls  eine  sehr  regelmafiige  Flechte, 
die  aus  den  Endasten  einer  kleinen  Rindenarterie  gebildet  ist. 

Naturlich  finden  sich  diese  verschiedenen  Bildungen:  Spiralen, 
Schlingen,  Knoten,  Einrollungen  und  Flechten,  die  wir  eben  im  einzelnen 
analysiert  haben,  oft  miteinander  vermischt  und  iibereinander  gelagert. 
Bei  umfangreichen  Verschiebungen  und  Gefafibewegungen,  deren  ein- 
fachster  Ausdruck  sie  sind,  werden  oft  nicht  nur  eine  oder  zwei, 
sondern  viele  Kollateralen  oder  Netze  von  KollateraJen  hineingezogen, 
weshalb  man  leicht  versteht,  daB  sich  sehr  komplizierte  Konvolute 
bilden  k6nnen,  von  denen  icli  einige  Beispiele  in  den  Fig.  74,  Tafel  V 
und  Fig.  81,  Tafel  VI  gebe.  Bei  diesen  sehr  komplizierten  Kon- 
volulten  laBt  sich  der  Verlauf  der  einzelnen  GefiiBe  nur  in  sehr  dichten 
Schnitten  (40 — 50  p)  verfolgen.  Bei  den  gewohnlichen  diinnen 
Schnitten  zeigen  sie  sich  uns  als  Aggregate  von  in  verschiedensten 
Richtungen  geschnittenen  GefaBrohren  (Tafel  IV,  Fig,  61). 

Endlich  kann  es  vorkommen,  daB  derartige  Bildungen  in  einem 
GefaBsystem  zustande  kommen,  in  welchem  schon  eigentliche,  (lurch 
perivasale  Neubildung  entstandene  GefaBbiindel  vorhanden  waren, 
oder  daB  infolge  von  Entzundungsvorgangen  in  den  fraglichen  Bil- 
dungen GefaBwucherungen  eintreten  (z.  B.  in  den  reichen  aus  der 
Adventitia  herstammenden  bindegewebigen  Maschen,  welche  die  Ge- 
faBrohre  unigeben),  oder  daB,  was  im  atrophischen  Gewebe  oft  vor- 
kommt,  mehrere  Gefafie  dieser  Konvolute  auf  mehr  oder  minder 
langen  Strecken  in  Beriihrung  gekommen  sind  infolge  Verschwindcn 
des  dazwischen  gelegenen  Gewebes  (Aggregationen  durch  Zusammen- 
riicken);  kurz,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  anzunehmen,  daB 
manche  der  kompliziertesten  Konvolute  das  Ergebnis  der  Vereinigung 
verschiedener  Vorgange  sind,  d.  h.  daB  sie  eine  aggregative  Ge- 
f  a  I)  vermehrung  von  kombinierter  oder  gemischter  Form 
darstellen. 

Die  Erklarung  dieser  GefaBanhaufungen  ist  offenbar  sehr 
schwierig,  sie  muB  sich  von  Fall  zu  Fall  nach  der  histopathologischen 
Untersuchung  einer  groBen  Zahl  von  GefaBen  und  von  weniger  kom- 
plizierten GefaBanhaufungen  richten,  wie  audi  nach  der  des  Nerven- 
gewebsbezirkes,  in  welchem  die  fragliche  Bildung  vorkommt. 

Resumieren  wir  also: 

I.  Die  GefaBaggregate  durch  Knickungen,  Schlingen  und 
Gewindenbildung  entstehen  im  wesentlichen  bei  GefaBen, 


147 


die  gezwungen  werden  in  einem  Kaum  Platz  zu  finden,  der 
kiirzer  als  ihre  Lange  ist,  mag  dies  nun  infolge  der  Atro- 
pine des  Gewebes,  in  welchem  sie  liegen,  zustande  kommen, 
oder  infolge  der  Verlangerung  der  GefaBe  selbst  ocler  des 
Zusammentreffens  dieser  beiden  Vorgange. 

In  den  fraglichen  GefaBen  beobachtet  man  stets  man- 
nigfache,  vorwiegend  regressive  Veranderungen. 

II.  Diese  eigentiimlichen  Gef  aBaggregate  entstehen  im 
wesentlichen  durch  Einwirkung  zweier  ver schiedenen 
Mechanismen,  denen  verschiedene  Bildungen  entsprechen: 

a)  Als  direkte  Folge  der  Anpassung  cines  GefaBes  an 
einen  kiirzeren  Raum  als  seine  La"  n ge  tritt  der  spiralformiger 
Verlauf  des  GefaBastes  bis  zur  Schlingenbildung  ein.  Dies 
findet  namentlich  bei  GefaBen  von  mittelerem  Kaliber  statt, 
wahrscheinlich  weil  die  kleinsten  GefaBe  wegen  ihres  ge- 
ringeren  Widerstandes,  bei  engen  Biegungen  zerknittert 
werden,  wahrend  die  starken  GefaBe  wegen  ihrer  Starre 
keine  enge  Krummung  bilden  konnen. 

b)  Der  Spiralen-  und  Schlingenbildung  folgt  eine  Dreh- 
bewegung  des  GefaBes  in  seiner  Langsachse,  infolge  deren 
die  kollateralen  Iste  urn  das  Gefafi,  wic  der  Faden  urn  die 
Spule,  gerollt,  und  die  terminalen  Aste  untereinander  ver- 
flochten  werden.  Deshalb  sind  bei  den  spulenf ormigen  Um- 
schlingungen  und  bei  den  Flechten  meistens  kleine  GefaBe 
(Prakapillaren  und  Kapillaren)  beteiligt. 

III.  Aus  der  Kombination  der  zwci  oben  erwiihnten 
Mechanismen  (der  Zusammenziehung  und  Drehbewegung 
der  GefaBe)  entstehen  seltsame  Knoten  und  komplizierte 
Konvolute. 

IV.  Das  Hinzutreten  von  Zusammenriickungen  der  Ge- 
faBe, und  in  einigen  Fallen,  wie  es  scheint,  audi  von  peri- 
vasaler  Neubildung  (Gef aBbiindelbildung),  veranlassen 
sodann  besonders  groBe  und  auBerordentlich  verwickelte 
Konvolute  (GefaBaggregate  von  gemischtem  Typus). 
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Tafelerklarung. 

Samtliche  Abbildungen  sind  mit  Abbeschem  Apparate  (Mikrosk.  Leitz 
u.  Zeiss,  Tubusliinge  155)  gezeichnet.  Die  Farben  entspreelien  denjenigen,  die 
man  bei  elektrischer  Inkandeszenzbeleuchtung  siebt. 


Tafol  I. 

Mikroskop  Leitz'  Ob.  l/la  Ok.  3.    Nur  Fig.  6  comp.  Ok.  4. 

Fig.  1 — 4.  Aus  der  Hirnrinde  bei  einer  progressiven  Paralyse 
mit  sehr  chronischem  Verlauf.  Alkoholfixierung,  WEiGERTsche'Resorcin- 
Fuchsin  -j-  Toluidinblaufarbung.  Regressive  Umwandlung  von  Kapillar- 
asten.  Das  Endothelrohr  ist  in  einem  stark  gefarbten,  geschrumpften, 
geschlangelten,  langsgestreiften  Strang  umgewandelt,  in  welchem  keine 
Endothelkerne  inehr  vorhanden  sind.  In  der  nocb  breiten  Adventitia 
einige  Adventitialzellen  a,  a,  a,  a.  Fig.  1  p\  Plasinazelle.  In  der 
Ansatzstelle  mit  einer  noch  erhaltenen  Kapillare  sieht  man  gelegent- 
lich  einen  progressiv  veranderten  Endotel-  (Fig.  1  e)  oder  Adventitial- 
kern  (Fig.  4  a). 

Fig.  5.  Aus  der  I.  Hirnrindenschicht  (Lamina  zonalis)  bei  einem 
an  Typhus  gestorbenen  Individmim.  Alkoholfixierung,  Toluidinblau- 
farbung. Eine  zwei  benachbarte  Kapillare  vereinigende  Adventitial- 
zelle.    Man  achte  auf  die  Langsstreifung  des  Zelleibs. 

Fig.  6.  Aus  einer  sehr  atrophischen  Hirnwindung  bei  pro- 
gressiver  Paralyse.  Alkoholfixierung,  Phosphormolybdansaurebeizung. 
MANNsche  Farbung.  Die  Kapillare  k  und  k'  sind  wegen  ihrer  Dumi- 
heit  und  den  Kernanhaufungen  an  ihrer  Ansatzstelle  hbchstwahr- 
scheinlich  als  ruckgebildete  Kapillare  zu  betrachten.  Man  bemerke 
in  alien  diesen  Kapillarrohren  die  Sparlichkeit  der  Endothelkerne 
und  die  Dicke  der  Adventitia. 

Fig.  7.  Fixierung  und  Farbung  wie  Fig.  6.  Derselbe  Fall. 
Zwei  Adventitialzellen,  welche  zwischen  zwei  benachbarten  Kapillaren 
eine  Brucke  bilden. 

Fig.  8.  Fall  usw.  wie  bei  Fig.  6.  Regressive  Umwandluug  einer 
Kapillare.  Verengung  des  Lumens.  Verdickung  der  Endothelwand. 
e  progressiv  veranderter  Endothelkern. 

Fig.  9.  Derselbe  Fall  wie  bei  Fig.  8.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 
blaufarbung.   Ansatzstelle  eines  verbdeten  Gef&Bes  wie  bei  Fig.  1 — 8. 

Fig.  10.  Fall  usw.  wie  bei  Fig.  6,  7,  8.  Vorgeschrittene  regressive 
Umwandlung   einer   Kapillare.     Betrachtliche  Verengung   und  Ver- 
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dickung  des  Endothelrohrs.  (Man  vergleiche  die  Breite  des  letzteren 
mit  der  Grofie  der  roten  Blutkorperchen.)  Abwesenheit  von  Endothel- 
kernen.  Langs  der  noch  breiten  Adventitialseheide  zwei  progressiv 
veranderte  Adventitialkerne. 

Fig.  11.  Derselbe  Fall.  Alkoholfixiermig.  Toluidinblaufarbung. 
Anhaufung  von  drei  hypertrophisehen  Kernen,  welche  eine  Sprosse 
vortauschen  konnen.    Vgl.  dasselbe  Gefafi  bei  Fig.  15. 

Fig.  12.  Alte  Paralyse  mit  starker  Rindenatropbie.  Alkohol- 
fixierung.  MANNscbe  Farbung.  Vorgescbrittene  regressive  Umwand- 
lung  einer  Kapillare  der  'Lamina  granulans  int.  Das  Endotbelrohr 
ist  in  einen  gescblangelten  langsgestreiften  Strang  unigewandelt.  In 
diesein  Falle  ist  auch  die  Adventitialseheide  zusammengezogen.  Man 
bemerke  den  Haufen  von  hypertropbischen  (Adventitial-?)  Zellen  an 
der  Ansatzstelle  mit  der  Kapillare  k.  In  der  erbaltenen  Kapillare 
k  waren  die  Zellkerne  auBerst  sparlich  vorhanden  und  regressiv 
verandert. 

Fig.  13.  Aus  der  peripberiscben  Zone  des  Aquaeductus  Sylvii 
bei  einem  Falle  von  WERNiCKEscber  Polienzepbalitis.  Alkobolfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  Grofie  kegelformige  (Adventitial-?,  Endothel-?) 
Zelle,  welche  aus  einer  Kapillare  hervortritt. 

Fig.  14.  Alte  Paralyse  wie  bei  Fig.  12.  Die  Figur  stellt 
wahrscbeinlich  ein  noch  vorgeschritteneres  Stadium  der  bei  Fig.  12 
abgebildeten  Veranderung  dar. 

Fig.  15.  Stellt  nach  Entfarbung  und  Wiederfarbung  mittels 
der  MANNschen  Miscbung,  das  schon  bei  Fig.  11  abgebildete  Gefafi  dar. 
Das  im  Toluidinblaupraparat  kaum  angedeutete  regressiv  veranderte 
Gefafi  tritt  hier  in  seinen  samtlicben  Teilen  deutlich  zutaae.  Weeen 
ibrer  nacbweisbaren  Beziehungen  zur  Gefafivvand  ist  die  Zugeborigkeit 
der  einzelnen  Kerne  zum  Endothel  bzw.  zur  Adventitia  leicht  fest- 
zustellen.    a  Adventitialzellen. 

Fig.  16.  Fall  usw.  wie  bei  Fig.  6.  Starke  Hyperplasie  derAdven- 
titialfasern  bei  einer  regressiv  umgewandelten  Kapillare.  Der  grofie 
bypertrophische  Kern  k  gebort  wabrscheinlicb  zum  Endotbelrobr 
(vgl.  Fig.  1  e,  8  e,). 

Fig.  17,  18.  Derselbe  Fall.  Alkobolfixierung,  Toluidinblau- 
farbung. Ansatzstellen  regressiv  veranderter  Gefafie  (vgl.  mit  Fig.  22 
resp.  20). 

Fig.  19.  Aus  der  peripheriscben  Zone  des  Aquaeductus  Sylvii 
bei  einem  Fall  von  WERNiCKEscber  Polienzepbalitis.  Alkobolfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  Die  Betrachtung  desselben  Gefafies  in  mit  der 
MANNschen  Methode  wiedergefiirbten  Praparaten  lafit  das  Bild  als 
die  Ansatzstelle  eines  regressiv  veranderten  Gefafies  deuten.  Man 
merke  die  tiefe  Farbung  der  Zelleiber. 

Fig.  20,  22.  Dieselben  Schnitte  wie  bei  Fig.  18  bzw.  17 
nach  Entfarbung  und  Wiederfarbung  mit  der  MANNschen  Miscbung. 
Man  merke  die  Diinnheit  der  Adventitia. 
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Fig.  21.  Derselbe  Fall  wie  bei  Fig.  6.  Alkoholfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  Regressiv  veranderter  anastomotischer  Ast 
zwischen  zwei  benachbarten  Kapillaren. 

Fig.  23.  Aus  der  atrophischen  Hirnrinde  eines  Paralytikers. 
Fixierung,  Farbung  wie  oben.  Uberbleibsel  einer  total  regressiv 
uuigewandelten  Kapillare. 

Tafel  II. 

Fig.  24.  Aus  der  Lamina  ganglionaris  der  Parietalrinde  bei 
einem  Fall  von  Malaria  perniciosa.  Alkoholfixierung  Toluidinblau- 
farbung, Leitz'  Imm.  Y12,  Ok.  1.  Figur  zeigt  ein  quergeschnittenes 
GefaBbundel  in  dera  16  Luinina  wahrzunebmen  sind.  Das  Bild  ent- 
spricht  dem  Querschnitt  eines  GefafJbiindels,  der  dem  langsgeschnittenen 
in  Fig.  27  abgebildeten  Gefaflbiindel  ahnlich  ist.  Die  Endothelzellen 
(<?)  und  die  Adventitialzellen  (a)  sind  groBtenteils  stark  lrypertrophisch. 
/  Lymphozyten.  In  den  Lumina  zablreiche  Parasiten.  Die  zwei  ge- 
bogenen  Ganglienzellen  und  besonders  ihre  Fortsatze  seben  so  aus 
als  ob  sie  zur  Biindelentwicklung  sich  einigermafien  angepafit  batten. 

Fig.  25.  Aus  der  Lamina  pyramidalis  der  Hirnrinde  bei  einem 
Fall  von  Malaria  perniciosa.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
Leitz'  Imm.  1/l2,  Ok.  1.  Soil  den  Gabelungsmodus  der  einzelnen  ein 
Biindel  bildenden  Kapillaren  darstellen.  Hypertrophic  der  Endothel- 
zellen.   Abnorme  Farbbarkeit  ihrer  Zelleiber. 

Fig.  26.  Aus  der  Lamina  pyramidalis  der  Hirnrinde  bei  dem- 
selben  Fall  wie  in  Fig.  24.  Alkoholfixierung;  Toluidinblaufarbung. 
Zeiss  Apoc.  2  mm,  komp.  Ok.  8.  Langsschnitt  eines  diinnen  Gefafi- 
biindels. Starke  Hyperplasie  und  H}<pertrophie  der  Endothelzellen. 
e  Karyokinese.  a  zwischen  den  Endothelrohren  gelegene  Adventitial- 
zellen.   Zahlreicbe  Parasiten  in  den  Lumina. 

Fig.  27.  Kleine  aus  der  Pia  mater  senkrecht  zur  Obei-flache 
in  die  Hirnrinde  eindringende  Arterie,  aus  einem  Fall  von  Malaria  per- 
niciosa. Alkoholfixierung.  Phosphormolybdansaurebeizung.  Methylblau- 
farbung.  Leitz  Ob.  5,  Ok.  1.  Aus  einem  einzigen  Gefafi,  durch 
Nebeneinanderlagerung  der  zahlreichen  kollateralen  c,  c\  c"  usw  ent- 
stehendes  Biindel.  Zwischen  den  einzelnen  Gefafirohren  sparliche 
adventitielle  Bindegewebsfasern. 

Fig.  28.  Derselbe  Fall  wie  bei  Fig.  27.  Alkoholfixierung. 
WEiGERTsche  Resorcin-Fuchsinfarbung.  Leitz  Ob.  5,  Ok.  1.  Figur 
stellt  dieselbe  Entstehungsart  wie  bei  Fig.  27  dar.  Pigmentkornchen 
in  den  Adventitial-  und  Endothelzellen  sind  intensiv  gefarbt. 

Fig.  29.  Aus  der  Lamina  pyramidalis  der  Hirnrinde  bei  einem 
Fall  von  Malaria  perniciosa.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
Leitz'  Imm.  1/l2,  Ok.  1.  Ein  aus  mehreren  isolierten  und  zu  Biindeln 
vereinigten  Kapillaren  entstehendes  Geflecht.  c',  c,  erweiterter  Lymph- 
raum.    M.  Ein  mit  pigmentierten  Parasiten  beladener  Makrophag. 

Fig.  30.  Kleine  Hirnrindenvene  (Lamina  zonal  is)  bei  einem  be- 
sonders akuten  Fall  von  Malaria  perniciosa.    Alkoholfixierung,  Tolui- 
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dinblaufarbung.    Leitz'  Imm.  Ok.  3.    Starke  Hypertrophic  (unci 

Hyperplasie?)  der  Endothelzellen.  Die  Zelleiber  sind  intensiv,  besonders 
in  ihrer  Langsachse  gefarbt.  e  schwer  regressiv  veranderte  Endo- 
thelzellen. e  Karyorrhexis  (vgl.  Tafel  VIII,  dieses  Heftes,  Fig.  157, 
158,  159).  a  Adventitialzellen.  Im  Lumen  viele  pigmentarme  Parasiten. 

Fig.  31.  Aus  der  Lamina  granularis  int.  der  Hirnrinde  bei 
demselben  Fall  wie  bei  Fig.  29.  Fix.,  Farb.  Vergrofi.  id.  Besonders 
enge,  ringformige  Kapi.llarmaschen. 

Fig.  32.  Aus  der  Lamina  multiformis  der  Hirnrinde  bei  einem 
Fall  von  Malaria  perniciosa.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung, 
Leitz'  Imm.  Ok.  3.     Progressiv-regressive   Vorgauge   in  zwei 

Endothelkerne  einer  Kapillare.  Vergrofierung  der  Chromatinkornchen 
und  Verdichtung  des  Lininnetzes.    Rechts,  eine  Adventitialzelle. 

Fig.  33.  Aus  der  Hirnrinde  eines  an  Dourineinfektion  gestorbenen 
Hundes.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung,  Zeiss  Apoc.  2  mm 
komp.  Ok.  6.  Zartes  Glianetz,  welches  eine  Kapillare  umhullt  und 
ein  quergeschnittenes  kleines  Gefafibundel  vortauschen  kann. 

Fig.  34.  Aus  der  die  Aquaeductus  Sylvii  begrenzenden  Zone 
in  der  Briicke,  bei  einem  Fall  von  WERNiCKEscher  Poliencephalitis. 
Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  1/V2.  Ok.  3. 
Stark  hypertrophische  Adventitialzelle  (starke  Basophilic  des  Zyto- 
plasmas).    Vgl.  auch  Tafel  III,  Fig.  51. 

Fig.  35.  Derselbe  Fall  und  Farbung  wie  bei  Fig.  24.  Leitz' 
Imm.  l/12,  komp.  Ok.  4.  Scheinbare  intravasale  Wucherung  der 
Endothelzellen,  welche  eine  Halbierung  des  Gefafilumens  vortauscht. 
Hier  handelt  es  sich  wohl  um  die  quergeschnittene  Kuppe  einer 
scharfen  Knickung  des  Gefafies  oder  um  den  Gabelungspunkt  eines 
Gefafies.    g  Gliakerne. 

Fig.  36.  Fall,  Farbung,  Vergrofierung  wie  bei  Fig.  34.  Kario- 
kinesen  in  einer  Adventitial-  (a)  und  vermutlich  auch  in  einer  Endothel- 
zelle  (e).    I  polymorphkerniges  Leukozyt.    x  Endothelkern? 

Tafel  III. 

Fig.  37.  Kleine  Arterie  der  Pia  mater  cerebralis  bei  einem 
Fall  von  Hirnlues.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Zeiss' 
Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  2  (258  Vergr.).  Machtige  intravasale  Endothel- 
wucherung  mit  Bildung  riesiger  Zellelemente  (s.  die  Vergrofierung!), 
welche  zarte  Briicken  und  Waude  durch  clas  Lumen  bilden.  In  den 
von  diesen  Wanden  entstandenon  Kammern  sind  einige  polynukleare 
Leukozyten  und  verschiedenartige  karyorrhektische  Reste.  Regres- 
sive Veranderungen  an  den  Muskel-  und  Adventitialzellen. 

Fig.  38.  Kapillare  aus  dem  Pedunculus  cerebri  bei  einem  Fall 
von  sog.  nicht  eiteriger  Encephalitis.  Alkoholfixierung,  Toluidinblau- 
farbung. Leitz'  Imm.  1/WJ  komp.  Ok.  4.  Machtige  Hypertrophie  der 
Endothelelemente,  welche  eine  betrachtliche  Verengung  des  GefaB- 
lumens verursacht. 
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Fig.  39.  Kapillarbiindel  aus  dem  Pedunculus  cerebri  bei  einem 
Fall  von  sog.  nichteiteriger  Encephalitis.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 
blaufarbung.  Leitz'  Imm.  1/12,  komp.  Ok.  4.  Aus  einer  grofien  ge- 
schlangelten,  dickwandigen  Kapillare  staminen  niehrere  aufierst  dunne 
Aste  a,  b,  c.  Beirn  Ast  b  kann  man  direkt  beobachten,  daB  er  eine 
Verbindungsbriicke  zwischen  zwei  Kriimmungen  der  grbfieren  Kapil- 
lare bildet. 

Fig.  40.  Hirnrindengefafi,  das  senkrecht  zu  der  Hirnoberflache 
verlanft.  Bei  einem  Fall  von  Hirnlnes.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 
blaufarbung.  Leitz'  Imm.  Vi2-  Ok.  1.  Ein  Bild,  welches  ein  aus 
3  parallel  verlaufenden  GefaBen  bestehendes  Biindel  vortauscht.  Vgl. 
die  richtige  Erklarung  bei  Fig.  41.  Machtige  Hypertrophic  der  Ge- 
faliwandzellen,  deren  Zelleib  eine  ausgesprochene  Basophilie  darbietet. 

Fig.  41.  Dasselbe  Gefafi  wie  bei  Fig.  40,  nach  Wiederfarbung 
mit  WElGERTschem  Resorcin-Fnchsin  und  mit  Toluidinblau.  Die  inten- 
sive Farbung  der  (wahrscheinlich  lrypertrophischen)  Elastika  und  der 
elastischen  Lamellen,  welche  die  Muskelzellen  einkammern,  gestattet 
ohne  weiteres  die  genaue  Deutung  der  einzelnen  Gefafiwandbestand- 
teile.  /  Gefafilumen.  a,  a  Stark  erweiterter  Adventitialraum.  Vgl. 
anch  bei  Fig.  40  die  auffallende  Ahnlichkeit  zwischen  mehreren 
Adventitial-  und  Endothelzellen.  Die  Nachfarbung  hebt  die  lamel- 
lare  Ausbuchtung  der  einzelnen  Endothelzellen  im  Gefafilumen  deut- 
lich  hervor. 

Fig.  42.  Aus  demselben  Fall  wie  bei  Fig.  40.  Alkoholfixierung. 
WEiGERTscheResorcin-Fuclisin-undToluidinblaufarbung.  Leitz' Imm.  ]/i2- 
Ok.  1.  Scheinbare  Paarnng  von  BlutgefaBen  (senkrecht  zu  der  Rinden- 
oberflache  verlaufendes  Gefafi).  Jedes  der  2  scheinbaren  Lumina 
zeigt  eine  eigene  Endothelwand  und  eine  eigene  Elastika.  Vergleichs- 
praparate  horizontaler  Schnitte  desselben  Hirnrindenstuckes  zeigen, 
dafi  solche  Bilder  dem  Langsschnitt  eines  tief  gefalteten  Gefafies 
entsprechen.  Der  in  der  Mitte  liegende  Strang  entspricht  dem  (ober- 
flachlichen)  Flachschnitt  einer  ins  Lumen  vorragenden  Langsfalte  (s. 
Textfig.  17,  18).  Man  beachte  die  eigentiimlichen,  riesigen,  eiformigen 
Adventitialkerne  mit  auBerst  diinner  Membran  und  mehreren  kleinen, 
an  einem  Kernpol  angehauften  Kornchen,  welche  eine  metachroma- 
tische  Farbung  (hochstwahrscheinlich  aus  dem  Toluidinblau.  Vgl. 
ahnliche  Kerne  bei  Fig.  51)  annehmen.  Solche  Adventitialzellen  ent- 
halten  fast  regelmaBig  Pigmentkornchen. 

Fig.  43.  Prakapillare  aus  dem  Pedunculus  cerebri  bei  einem 
Fall  von  sog.  nichteiteriger  Encephalitis.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 
blaufarbung.  Leitz'  Imm.  komp.  Ok.  4.  Scheinbare  Halbierung 
des  GefaBlumens.  Hochstwahrscheinlich  handelt  es  sich  urn  ein  starkes 
Hervortreten  des  Adventitialraumes  durch  Schrumpfung  der  Endothel- 
wand.   Riesige  Hypertrophic  der  Adventitialzelle. 

Fig.  44.  Sehr  schwer  erklarbare  GefaBanhaufung  in  der  Briicke, 
bei  einem  Fall  von  Hirnlues.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
Leitz'  Imm.  Vi2>  ko^P-  Ok-  4-  Neben  einem  Konvolut  von  dickwandigen 
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Gefafien,  bei  welchen  eine  Plasmazelleninfiltration  zu  beobachten  ist, 
sieht  man  zwei  (oder  1  ?)  zarte  gradlinig  verlaufende  Kapillare,  die 
hochstwahrscheinlich  Kollateralen  der  grofieren  Gefafie  entsprechen. 
Man  beachte  die  eigentiimliche  Vorbuchtung  der  Endothelzelle  im 
Gefafilumen. 

Fig.  45.  Kleine  Arterie  der  Pia  mater  cerebralis  bei  einem 
Fall  von  Lues  cerebri.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Leitz' 
Imm.  J/12,  Ok.  3.  Machtige  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Endothel- 
elemente,  welche  eine  betrachtliche  Verengung  des  Gefafilumens  ver- 
ursacbt.  Andere  Wandzellen  (Muskel-Adventitialzellen?)  stark  hyper- 
trophisch.  Zwei  solcber  Zellen  begrenzen  mit  ibrem  Zelleib  einen 
bellen  Raum  r.    Die  ganze  Wan  dung  ist  betrachtlich  verdickt. 

Fig.  46.  Prakapillare  aus  der  medulla  oblongata  bei  einem 
Fall  von  sog.  nicht  eiteriger  Encepbalitis.  Alkoholfixierung,  Toluidin- 
blaufarbung. Leitz'  Imm.  l/12,  komp.  Ok.  4.  Scbrumpfang  und  Abldsung 
der  Endothelwand  aus  der  erweiterten  Adventitia,  wodurch  der  Ein- 
druck  einer  intravasalen  Gefafineubildung  entsteht.  Die  zwei  in  den 
leeren  Raumen  liegenden  Zellen  sind  hochstwahrscheinlich  weifie 
Blutzellen.  Ausgesprochene  progressiv-regressive  Veranderungen  an 
den  samtlichen  Wandelementen. 

Fig.  47.  Aus  demselben  Fall  wie  bei  Fig.  46.  Fixierung, 
Farbung,  Vergrofierung  id.  Die  stark  hypertrophischen  Endothel- 
elemente  sind  nicht  mehr  von  den  Adventitialzellen  zu  unterscheiden : 
dadurch  ist  die  Erklarung  der  von  Zelleibern  begrenzten  Raume  sehr 
schwer,  besonders  auch  weil  solche  GefaBe  kein  Blut  enthalten,  so 
dafi  sie  gewissermaBen  als  Zellstrange  betrachtet  werden  konnen. 

Fig.   48.     Hirnrindenkapillare   aus    einem  Fall   von  Hirnlues 
Fixierung,  Farbung  ,wie  oben.     Leitz'  Imm.    1/12,    Ok.  3.  Starke 
Hypertrophie  der  Adventitialzelle  a. 

Fig.  49.  Fall,  Fixierung,  Farbung,  Vergrofierung  wie  bei  Fig. 
46,  47.    Machtige  Hypertrophie  der  (3)  Endothelzellen. 

Fig.  50.  Fall,  Fixierung,  Farbung  wie  bei  Fig.  46,  47,  49 
Leitz'  Imm.  i/12l  Ok.  1.  Scheinbares,  durch  die  erweiterten  adven- 
titiellen  Lymphspalten  a,  a"  vorgetauschte  Gefafibundel.  /  Ar- 
terienlumen. 

Fig.  51.  Kleine  Vene  der  Briicke,  bei  einem  Fall  von  Wer- 
NiCKEsche  Poliencephalitis.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Leitz' 
Imm.  1/12,  Ok.  3.  Riesige  Hypertrophie  der  GefaBwandzellen.  Mor- 
phologisch  sind  die  Adventitial-  von  den  Endothelzellen  schwer  zu 
unterscheiden,  nur  ist  bei  den  ersteren  der  Zelleib  viel  intensiver 
gefarbt.  Man  achte  auf  die  sonderbaren  Kernformen,  auf  die  enorme 
Grofie  der  nnkleolenahnlichen  Korperchen,  auf  die  eigentiimliche  meta- 
chromatische  Farbung  einiger  Chromatinkornchen  und  eines  Teils  des 
Karyoplasmas.    (Vgl.  mit  den  Adventitialzellen  bei  Fig.  42.) 

Fig.  52.  Aus  einem  Horizontalschnitt  der  Lamina  zonalis  in 
der  Hirnrinde  eines  Hirnluetikers.  Alkoholfixierung,  WEiGERTsche 
Resorcin-Fuchsin-  und  Toluidinblaufarbung.    Leitz'  Imm.  l/w  Ok.  3. 

Hiatologische  und  histopathologische  Arbeiten.   i.  Band.   1.  Heft.  11 
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Kleine  quergeschnittene  Arteriole.  Jede  hypertroplnsche  Endothel- 
zelle  bildet  eine  Ausbuchtung  im  GefaBlumen.  Zwischen  denselben 
Zellen  sind  tiefe  Einschniirungen  zu  beobachten.  Die  Kerne  bieten 
eine  seltsarne  keulenartige  Form  und  ragen  nach  der  Mitte  des 
Lumens  hervor.  Hypertrophie  der  Muskelzellen.  Starke  Erweiterung 
des  adventitiellen  Lymphraumes. 

Tafel  IV. 

Fig.  53.  GefaUanhaufung  in  der  Pia  mater  bei  einem  Fall 
von  progressiver  Paralyse  mit  hochgradiger  Atrophie  der  Hirnrinde. 
Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  J/t2,  Ok.  1.  In 
einer  gemeinsamen,  von  der  Umgebung  scliarf  abgegrenzten  Binde- 
gewebseinhtillung  sieht  man  mehrere  quer-  und  scbraggeschnittene 
GefaBe.  Die  engen  Spalten  zwischen  diesen  GefaBen  konnen  als  ad- 
ventitielle  Lympbraume  betrachtet  werden.  Sie  enthalten  namlich  ver- 
einzelte  Infiltrationselemente:  PL  Plasmazellen,  L  Lymphozyte.  Einige 
der  kleinen  GefaBe  und  das  grbBte  GefaB  (Arterie)  sind  durch  hyaline 
Massen  verstopft  und  bieten  eine  starke  Endothelwucherung  dar.  In 
der  Arterie  sind  die  Endothelzellen  zwischen  den  hyalinen  Massen 
durch  das  GefaBlumen  gewuchert,  so  daB  letzteies  in  mehreren  Sek- 
toren  verteilt  ist.  Die  Gefafiwande  sind  bier  aul^erordentlich  verdickt. 
Die  Venen  7',  v\  v"  zeigen  eine  bindegewebige  Sklerose  der  Adven- 
titia,  welche  in  dichte,  kernarme,  kollagene  Bindegewebsbiindel  um- 
gewandelt  ist. 

Fig.  54.  Kleine  Pialarterie  von  einem  Fall  von  Hirnarterio- 
sklerose.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  l/12, 
Ok.  1.  Partielle  Loslbsung  des  Endothels  von  der  Gefafiwand  und 
scheinbare  Halbierung  des  Gefaiilumens.  Nur  in  der  oberen  Halfte 
sind  Blutelemente  vorhanden,  in  der  unteren  Halfte  ist  keine  Endothel- 
wandschicht  zu  sehen. 

Fig.  55.  Prakapillare  der  weifien  Substanz  einer  Frontal- 
windung  bei  einem  97jahrigen  geistesgesunden  Greise.  Alkohol- 
fixierung, Phosphormolybdansaurebeizung,  Methylblaufarbung.  Leitz' 
Imm.  l/i2>  ^*  1-  Ausgepragte  Schlangelung  der  GefaBaste.  Knik- 
kungen,  Einschniirungen,  Verengerungen,  Erweiterungen  der  GefaBrbhren. 

Fig.  56.  Prakapillare  der  weiBen  Substanz  einer  Zentral- 
windung  bei  einem  91jahrigen  Greise.  Fixierung  in  WEiGERTscher 
Gliabeize.  Gefrierschnitt.  Phosphormolybdansaurebeizung.  MANNsche 
Mischung.  Leitz'  Imm.  1/l2,  Ok.  1.  Dichtes  faseriges  Bindegewebsbiindel, 
welches  in  geschlangelter  Anordnung  seitlich  und  langs  des  GefaBes 
verlauft.     Vereinzelte  Bindegewebsquerfasern.     Armut  an  Wandkernen. 

Fig.  57.  Aus  einem  Falle  von  Dementia  senilis.  Alkoholfixie- 
rung, Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  1jl2,  Ok.  1.  Ein  ziemlich 
groBes  senkrecht  zur  Oberflache  verlaufendes  HirnrindengefaB  erscheint 
von  einer  Anhaufung  quer-  und  schraggeschnittener  Gefafirohre  unter- 
brochen  (s.  Fig.  58).  Vgl.  fiir  die  Differentialdiagnose  Tafel  II, 
Fig.  24. 
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Fig.  58.  Dasselbe  Gefafi  wie  bei  Fig.  57  mit  kleiner  Ver- 
grbBerung.  Leitz'  Obj.  5,  Ok.  1.  Die  kleine  Arterie  a  erscheint 
mit  einem  Kollateralast  b  verflochten.  Die  zur  Fig.  57  entsprechende 
Gefafianhaufung  g,  sowie  die  Gefafie  g',  g"  entsprechen  den  durch 
die  Drehbewegung  des  grofieren  Gefafies  eingerollten  Kollateralasten. 
Zahlreiche  Pigmenthaufen  in  den  Gefafiwanden. 

Fig.  59.  Etwas  schrag  geschnittene  kleine  Pialarterie  im 
Ruckenmark  bei  einem  Fall  von  Dementia  senilis.  Alkoholfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  l/12,  Ok.  1.  Endothelzellen- 
anhaufung  im  Gefafilumen  (grofitenteils  aus  den  Wanden  losgeloste 
Zellen).  m,  m  schraggeschnittene  Muskelzellen.  Unter  diesen  sind 
einige  (?ri)  von  einer  umhiillenden  Zelle  umarmt. 

Fig.  60.  Aus  der  grauen  Zubstanz  des  Riickenmarkes  bei 
einem  Falle  von  Dementia  senilis.  Alkoholfixierung.  Weig ertscIi e 
Resorcin-Fuchsin-  und  Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  l/ltJ  Ok.  1. 
Doppelte  Schlinge  einer  kleinen  Arterie.  Armut  an  Muskelkernen, 
Verdichtung  der  Elastika. 

Fig.  61.  Diinner  Schnitt  eines  Gefafikon volutes  in  der  weiBen 
Substanz  einer  Occipitalvvindung  bei  einem  95jalirigen  Greise.  Al- 
koholfixierung, Toluidinblaufarbung.  Zeiss'  Obj.  C,  Ok.  2.  Man 
achte  auf  die  Mannigfaltigkeit  der  Gestaltung  der  in  verschieden- 
artiger  Richtung  getroffenen  Gefafischnitte. 

Fig.  62.  Aus  der  Lamina  multiformis  einer  Frontalwindung 
eines  Falles  von  Presbyophrenie.  Alkoholfixierung,  WEiGERTsche 
Resorcin-Fuchsin-  und  Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  xj12.  Ok.  1. 
Ein  zwei  benachbarte  Prakapillaren  vereinigender,  stark  geschlangelter 
Kapillarast.  Man  achte  auf  die  Kaliberveranderungen,  die  Armut  an 
Gefafiwandkernen.  Es  ist  schwer  zu  bestimmen,  ob  das  Lumen  noch 
in  Verbindung  mit  den  zwei  Asten  A,  A'  steht  (ist  vielleicht  die  Ein- 
miindungs3telle  ausgeschnitten?).  In  den  Adventitialzellen  a,  a,  zahl- 
reiche von  dem  Resorcin-Fuchsin  violett  gefarbte  Pigmentkornchen. 

Fig.  63.  Aus  der  Hirnrinde  eines  60jahrigen,  an  Pneumonie 
gestorbenen  Mannes.  Weifie  Substanz  unter  der  Lamina  multiformis. 
Fixierung  Gliabeize,  Gefrierschuitt,  Phosphormolybdansaurebeizung, 
MANNsche  Farbung.    Leitz'  Imm.  Ok.  3.    Starke  knotenartige 

Adventitialfaserwucherung  um  eine  Kapillare.  Die  knotige  Verdickung 
besteht  aus  langs-,  schrag-  und  querverlaufenden  Fasern. 

Fig.  64.  Aus  der  Lamina  ganglionaris  einer  Occipitalwindung 
eines  95jahrigen  Greises.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
Leitz'  Imm.  '/i2  >  komp.  Ok.  4.  Gefafianhaufung  mit  starker  Ver- 
dickung der  Gefafiwande  und  Verschmelzung  derselben.  Die  Be- 
trachtung  mehrerer  benachbarter,  langsgeschnittener,  ahnlicher  An- 
haufungen  lafit  diese  Anhaufung  hochstwahrscheinlich  als  ein  Kon- 
volut  deuten. 

Tafel  V. 

Fig.  65,  66,  70,  73,  74  stammen  aus  in  Alkohol.  Fig.  67,  68,  69,  71,  72 
aus  in  Weig ERTscher  Gliabeize  fixiertem  Material  (resp.  aus   Zelloidin-  und 
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Gefrierschnitten).  Phosphormolybdansaurebeizung.  Ffirbung  mit  dem  MANNschen 
Gemisch. 

Fig.  65.  Leitz'  Imm.  1/12,  Ok.  1.  Sehr  erweiterte  und  ge- 
schlangelte  Prakapillare  der  Lamina  pyramidalis  einer  Parietalwin- 
dung  bei  einem  97jahrigen  Greise.  In  c  ein  Kollateralast,  der  eiue 
vollstandige  Schlinge  bildet.  Beim  Spielen  der  Mikrometerschraube  siebt 
man,  dafi  die  grofie  Prakapillare  eine  ecbte  spiralartige  Schlangelung 
darbietet.  In  den  Krurnmungsstellen  siebt  man  scharfe,  tief  gefarbte 
Falten.  In  der  Konkavitat  jeder  Knickung,  grofie  Ansammlungen  von 
Pigmentkugeln  in  der  Adventitia.  (Grofier  Teil  der  Fettstoffe  ist 
wegen  der  Alkobolfixierung  gelbst!)    Dicke  des  Scbnittes  25  /x. 

Fig.  66.  Leitz'  Obj.  5,  Ok.  1 .  Reihe  von  sechs  Schnitten 
eines  und  desselben  regelmafiig  geschlangelten  Gefafies  (Vene)  der 
weifien  Substanz  einer  stark  atrophischen  Parietalwindung  (unmittel- 
bar  unten  und  parallel  an  der  Lamina  multiformis)  von  einem  Fall 
von  progressiver  Paralyse.  In  diesen  Praparaten  findet  man  ahn- 
liche  Luminareihen,  die  10 — 15  aufeinanderfolgende  Gefafiscbnitte 
darstellen.  Die  einzelnen  Gefafiscbnitte  sind  durcb  zablreiche,  mit 
Plasmazellen,  Lympbozyten,  Pigmentschollen  usw.  uberfiillte  Adven- 
titialfaserbiindel  unter  sicb  verbunden.  Vgl.  eine  ahnliche,  von  der 
Seite  gesehene  Anordnung  in  der  unteren  Halfte  des  Gefafies  in  Fig.  65. 

Fig.  67.  Aus  der  weifien  Substanz  einer  Frontalwindung  eines 
60jahrigen  Mannes.  Leitz'  Imm.  1/l2,  Ok.  1.  Bindegewebsfaser- 
biindel,  das  zwei  benacbbarte  Kapillare  vvie  eine  Brucke  verbindet. 
Man  achte  auf  die  Kontinuitat  der  diesem  Biindel  gehorenden  Fasern 
mit  den  adventitiellen  Fasern  der  beiden  Gefafie. 

Fig.  68.     Leitz'   Imm.   Yi2>  1-     Quergeschnittenes,  vom 

Kollateralast  k  ringsumgebenes  Gefafi  g\  (,,Biscbofsstab")  in  der  La- 
mina magnopyramidalis  der  linken  vorderen  Zentralwindung  bei  einem 
94jabrigen  Greise.  Solcbe  Bilder  stellen  borizontale  Scbnitte  von 
Kollateralastumwindungen  dar,  welche  in  Langsscbnitte  bei  Fig.  69, 
71,  72,  73  zu  seben  sind. 

Fig.  69.  Abnlicbe  Bildung,  wie  bei  Fig.  68.  Hier  ist  aber 
das  Hauptgefafi  langsgescbnitten.  Aus  der  weifien  Substanz  einer 
Frontalwindung,  unmittelbar  unter  der  Lamina  multiformis,  bei  einem 
91jahrigen  Greise.  Die  Stammarteriole  erscheint  von  dem  rings  herum- 
gehenden  Kollateralast  k  betrachtlicb  verengt.  k'  ein  zweiter  quer- 
geschnittener  Kollateralast.    Leitz'  Imm.  Y12,  Ok.  1. 

Fig.  70.  Leitz'  Obj.  5,  Ok.  3.  Vollstandige  Schlinge  einer  Arteriole 
der  weifien  Substanz  der  Hirnwindungen  bei  einem  97jahrigen  Greise. 
Man  achte  auf  die  Unregelmafiigkeiten  des  Gefafikalibers,  die  mach- 
tige  Wucherung  des  Adventitialbindegewebes.  Dieses  kolossale  Binde- 
gewebige  Biindel  verlauft  spiralartig  um  die  Arteriole.  Im  Zentrum 
der  Schlinge  sieht  man  eine  dichte  Ansammlung  von  Fettkornchenzellen. 
Dicke  des  Schnittes  35  /a. 

Fig.  71.  Leitz'  Imm.  7i2>  Ok.  1.  Durch  Lamina  granulans  interna 
einer  Parietalwindung  verlaufende  Arteriole  bei  einem  90jahrigen  Greise. 
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Der  Kollateralast  k  macht  eine  vollstandige  Umdrehung  ringsum  die 
Stammarteriole.  Kein  Zeichen  von  Erwiirgung  des  Stammgefafies. 
Dicke  des  Schnittes  25  ju. 

Fig.  72.  Leitz'  Imm.  1/12,  Ok.  1.  Dreimalige  Umwindung 
durch  ein  (oder  zwei)  Kollateralaste  einer  Arteriole  der  Lamina  multi- 
formis einer  hinteren  Zentralwindung  bei  einem  79  jahrigen  Presbyo- 
plireniker.  Hier  erscheint  die  Stammarteriole  durch  den  umgeschlungenen 
Kollateralast  etwas  eingeschntirt. 

Fig.  73.  Leitz'  Imm.  Vi2>  0k-  1-  Mehrmalige  Umwindung 
einer  Arteriole  durch  ein  (oder  zwei?)  GefaBe.  Aus  der  Lamina  multi- 
formis einer  Parietalwindnng  bei  einem  89  jahrigen  Presbyophreniker. 
Wegeu  der  relativen  Dunnheit  des  Schnittes  ist  es  unmoglich,  den 
ganzen  Verlauf  der  eingerollten  GefaBe  zu  verfolgen.  Dicke  des 
Schnittes  25  ju. 

Fig.  74.  GefaBkonvolut  in  der  Lamina  magnopyramidalis  einer 
hinteren  Zentralwindung  bei  einem  97 jahrigen  Greise.  Leitz'  Imm. 
J/12,  Ok.  1.  Die  Langsachse  des  Konvolutes  verlauft  parallel  der 
Gehirnoberflache.  Man  achte  auf  die  haufige  Erweiternng  des  Gefafi- 
kalibers  unci  auf  die  grofie  Pigmentkugelhaufungen  zwischen  den  Ge- 
faBrohren.    Dicke  des  Schnittes  40  fx. 

Tafel  VI. 

Halbschematische  Zeichnungen:  Samtliche  Figuren  (mit  Ausnahme  von 
Fig.  77  und  81,  die  mit  Ok.  1  gezeichnet  sind)  sind  mit  Ok.  5,  Ok.  3  gezeichnet. 
Fig.  75,  83,  82,  84,  78,  89  stammen  aus  in  Alkohol  fixierten,  nach  der  Weigert- 
schen  Resorcin-Fuchsinmethode  gefarbten  Schnitten.  Die  ubrigen  Figuren  stam- 
men aus  in  Alkohol  fixierten,  mit  MANNschem  Gemisch  (Vorbeizung  mit  Phos- 
phormolybdansaure)  gefarbten  Schnitte.  Dicke  der  Schnitte:25 — 40  /u.  Der 
exakten  Zeichnung  der  Umrisse  ist  die  dunkle  Schattierung  liinzugefiigt  worden, 
am  die  Kriimmuugon  der  ( icfii Brobre,  welche  nur  beim  Spielen  der  Mikrometer- 
schraube  verfolgbar  sind,  in  die  Augen  fallen  zu  lassen. 

Fig  75.  Aus  einer  aufierst  stark  atrophischen  Hirnwindung 
bei  einem  Falle  von  atypischer  Paralyse.  Das  Gefafi  liegt  in  der 
ungefahr  der  Lamina  pyramidalis  entsprechenden  Schicht.  (Wegen 
der  starkon  Storung  der  Zytoarchitektonik  der  Binde  war  es  un- 
moglich die  Grenze  der  einzelnen  Schichten  genau  zu  bestimmen.) 
Der  Ast  a  verlauft  parallel  zur  Gehirnoberflache.  Aus  der  Arteriole 
■a  stammen  zwei  bald  in  entgegengesetzter  Richtung  gekrummte  Aste 
b,  a.  Die  zwei  Terininalaste  dieser  Arteriole  kreuzen  sich  und 
bilden  scharfe  Schlangelungen,  Knickungen,  Schlingen,  Flechten.  In 
t'  Torsionserscheinungen.  Audi  die  Lage  des  Ausgangspunktes 
der  kollateralen  K,  K\  K"  usw.  beweist,  dafi  eine  umdrehende  Be- 
wegung  um  die  GefaBlangsacb.se  stattgefunden  hat.  Man  achte 
darauf,  dafi  im  Vergleich  zu  den  bei  Fig.  86,  84,  79,  80,  90  (Senium) 
dargestellten,  die  bei  Fig.  75,  78,  82,  83  (rasch  entstandene  aufier- 
ordentlich  starke  Rindenatrophien  bei  der  Paralyse),  gezeichnete 
.Knickungen  usw.  viel  unregelmafiigere  Gebilde  darstellen. 
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Fig.  76.  Prakapillare  der  weifien  Substanz  einer  Temporal- 
windung  bei  einem  geistesgesunden  90jahrigen  Greise.  Schlinge  und 
Einrollung  eines  Kollateralastes. 

Fig.  77.  Kleine  Arterie,  die  senkrecht  zur  Gehirnoberflache 
aus  der  Pia  mater  durch  .  die  ganze  Hirnrinde  verlauft.  Stark  ge- 
scblangelter  Verlauf.  Jeder  Knickung  entspi-icht  eine  Verschmalerung 
des  Gefafies. 

Fig.  78.  Stark  geschlangelter,  geknickter  Verlauf  einer  Pra- 
kapillare der  weifien  Substanz  einer  Frontalwindung  (atypische  Para- 
lyse). Man  beachte  die  Ausbuchtungen  und  die  Einschniirungen  des 
Gefafirohres.    In  s  eine  Schlinge. 

Fig.  79.  Knickungen  und  Schlingen  einer  Arteriole  der  Lamina 
multiformis  einer  Temporalwindung  bei  einem  65jahrigen  Presbyo- 
phreniker. 

Fig.  80.  Geflechte  von  zwei  Terminal-  und  einem  Kollateral- 
ast  einer  Arteriole  unmittelbar  nach  ihrem  (senkrechten)  Eindringen 
in  die  Hirnrinde.    (Aus  einem  71jahrigen  senilen  Dementen.) 

Fig.  81.  Konvolut  von  mehreren  Arteriolen,  Venen  und  Pra- 
kapillaren  in  der  weiBen  Substanz  einer  Parietalwindung,  unmittel- 
bar unter  der  Lamina  multiformis.  Zwischen  den  Gefafirohren  dicht 
angehaufte,  groBtenteils  in  Kornchenzellen  enthaltene  lipoide  Schollen. 

Fig.  82.  Umdrehung  von  zwei  Gefafien  der  Lamina  magno- 
pyramidalis  der  rechten  hinteren  Zentralwindung  bei  einem  Fall  von 
atypiseher  Paralyse. 

Fig.  83.  Knickungen  und  Schlingen  bei  einer  Arteriole  der 
Lamina  multiformis  der  Occipitalrinde  (alte  Paralyse). 

Fig.  84.  Zwei  ineinander  schlingende  Prakapillaren  der  Lamina 
magnopyramidalis  einer  Parietalwindung  bei  einem  92jahrigen  Greise. 

Fig.  85.  Schlinge  einer  Arteriole  der  Lamina  pyramidalis  einer 
Frontal windung  bei  einem  89jahrigen  Greise. 

Fig.  86.  In  a  ist  die  Terminalstrecke  einer  Arteriole,  welche 
von  der  Pia  mater  senkrecht  zur  Oberfliiche  in  die  Hirnrinde  ein- 
gedrungen  ist.  Die  Terminalverastelungen  sind  ineinander  geflochten. 
(Vgl.  Textfig.  32.) 

Fig.  87.  Einrollung  einer  Prakapillare  aus  der  Lamina  granu- 
lans interna  einer  Parietalwindung  bei  einem  74jahrigen  senilen 
Dementen. 

Fig.  88.  Multiple  Schlingen  einer  Prakapillare  aus  der  Lamina 
multiformis  einer  Occipitalwindung  bei  einem  89jahrigen  Greise. 

Fig.  89.  Schlinge  einer  Arteriole  um  eine  andere  aus  der  La- 
mina granulans  interna  einer  Frontalwindung  bei  einem  Fall  von 
progressiver  Paralyse. 

Fig.  90.  Zwei  bzw.  drei  ineinander  geflochtene  Prakapillare, 
die  durch  die  Hirnrinde  senkrecht  zur  Oberflache  verlaufen.  Bei 
einem  94jahrigen  Greise. 
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Tafel  VII. 

Fig.  91.  Aus  der  weifien  Sabstanz  einer  Occipital windung  bei 
einem  97jahrigen  Greise.  Alkoholfixierung,  v.  GlESONsche  Farbung. 
Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6.  Einseitige,  faserige  Bindegewebs- 
sklerose  in  einer  Kapillare.  Man  achte  auf  die  Armut  an  Wand- 
kernen.  Die  meisten  Bindegewebsfasern  laufen  in  Langsrichtung ; 
sparliche,  urn  das  Lumen  herum  und  in  einem  dicken  Btindel  6,  in 
Querrichtung. 

Fig.  92.  Derselbe  Fall.  Aus  der  Lamina  pyramidalis  einer 
Occipitalwindung.  Fixierung,  Farbung  und  Vergrofierung  wie  oben. 
Vorwiegend  einseitige,  faserige  Bindegewebssklerose  in  einer  Pra- 
kapillare.    Man  beachte  die  querverlaufenden  Faserbiindel  in  &,  b\  b" . 

Fig.  93.  Aus  der  Lamina  multiformis  einer  vorderen  Zentral- 
windung  bei  einem  75jahrigen  Greise.  Daddi  -  HERXHEiMERsche 
Methode.  Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6.  Riesige  Fettkugeln  in 
einer  Adventitialzelle  (oder  im  Lymphraum?)  einer  Kapillare.  Das 
GefaBlumen  scheint  von  diesen  Fettablagerungen  betrachtlich  verengt 
zu  sein.  Man  beachte  die  helleren,  rundlichen  Hbfe  in  den  Fett- 
massen. 

Fig.  94.  Aus  der  Lamina  multiformis  einer  hinteren  Zentral- 
windung  bei  einem  71jahrigen  Greise.  DADDl-HERXHEiMERsche  Me- 
thode. Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6.  Starke  Fettanlagerungen 
in  der  Wand  einer  kleinen  Vene.  K  Vermutlich  eine  Kornchenzelle. 
F  Riesige  homogene  fettige  Masse. 

Fig.  95,  97,  104,  105,  106,  107,  108,  109,  113.  Aus  ver- 
schiedenen  Hirnwindungen  eines  97jahrigen  Greises.  Alkoholfixie- 
rung, v.  GlESONsche  Farbung.  Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6. 
Faserige,  bindegewebige  Sklerose  der  Kapillarwand.  In  einigen  der 
gezeichneten  Gefafie  handelt  es  sich  um  eine  scharf  begrenzte,  nur 
auf  einer  Seite  liegende  sklerotische  Masse;  in  anderen  sieht  man  einige 
Bindegewebsfasern  um  die  ganze  Kapillarwand  herum.  Manchmal 
sieht  man  nur  einige  Spuren  der  Endothelwand  und  kein  echtes 
Lumen  (Fig.  108)  oder  ein  Bindegewebsfasernbiindel  verstopft  das 
ganze  Gefafilumen  (Fig.  104). 

Fig.  96.  Aus  der  Lamina  multiformis  einer  Frontalwindung 
bei  einem  89jahrigen  Greise.  DADDl-HERXHEiMERsche  Methode.  Zeiss' 
Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6.  Dichte  perivaskulare,  fettige  Ablagerungen. 
Die  meisten  fettigen  Kornchen  erscheinen  in  den  perivasalen  (Ad- 
ventitial-Kornchen-)  Zellen  enthalten.  Man  beachte  die  riesige,  fettige 
Masse  in  F. 

Fig.  98.  Aus  der  grauen  Substanz  des  JRuckenmarkes  bei  einem 
Falle  von  Dementia  senilis.  Alkoholfixierung,  v.  GlESONsche  Farbung. 
Leitz'  Obj.  5,  Ok.  1.  Verastelungsstelle  der  Zentralarterie  an  der 
Basis  des  Vorderhornes.  Machtige  faserige  Bindegewebssklerose  der 
GefaBwande.  In  vielen  GefaBen  ist  das  Endothel  losgelSst  (Schrump- 
fungserscheinung). 
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Fig.  99.  Gefafischlinge  in  der  Markleiste  einer  Temporalwindung 
bei  einem  90jahrigen  Greise.  DADDi-HERXHifiiMERsche  Methode.  Zeiss' 
Imm.  2  mm,  Ok.  2.  Fettkornckenzellenansammlung  in  dem  schlaffen 
Bindegewebe,  welches  die  nebeneinander  verlaufenden  Gefafistrecken 
vereinigt. 

Fig.  100.  Kapillare  der  weifien  Substanz  einer  Frontalwindung  bei 
demselben  Fall  wie  bei  Fig.  95  und  folg.  BiELSCHOWSKYsche  Methode. 
(Vorbehandlung  in  Pyridin).  Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6.  Be- 
grenzte  faserige,  spindelformige  Bindegewebshypertrophie.  Die  langs- 
und  querverlaufenden  Fasern  treten  aufierst  schai-f  hervor. 

Fig.  101,  102,  103.  Fall,  Technik,  Vergrbfierung  wie  oben. 
Einseitige  Bindegewebshypertrophie  bei  Hirnrindenkapillaren.  Die 
langsgeschnittenen,  in  Biindeln  angeordneten  Bindegewebsfasern  treten 
als  scharfe  Punkte  hervor. 

Fig.  104—109.    S.  Fig.  95. 

Fig.  110.  Aus  der  weifien  Snbstanz  einer  Frontalwindung  bei 
einem  97jahrigen  Greise.  Alkoholfixierung.  Unna - PAPPENHEiMsche 
Farbung.  Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  4.  Fiinf  Gefafilumina  mit 
stark  hypertrophischen  Wanden.  Es  ist  unmoglich  zu  bestimmen, 
ob  es  sich  hier  um  ein  mehrfach  geschnittenes,  geschlangeltes  Gefafi 
oder  urn  mehrere  Gefafie  handelt.  Wegen  der  Wandveranderungen 
kann  das  Kriterium  des  Kaliberunterschiedes  nicht  benutzt  werden. 
Machtige  Abbauprodukte  im  adventitiellen  Bindegewebe.  P  Pyronino- 
philer  vasknolisierter  Kern. 

Fig.  111.  Aus  der  weifien  Substanz  einer  Parietalwindung  bei 
einem  73  jahrigen  Arteriosklerotiker.  Zwei  nebeneinanderliegende 
Gefauschnitte.  (Schnitt  einer  Knickung  eines  einzigen  Gefafies  oder 
zweier  Gefafie?)  Fixierung,  Farbung,  Vergrofierung  wie  bei  Fig.  110. 
Armut  an  Wandkernen.  Im  Adventitialbindegewebe  einige  Lympho- 
zyten. 

Fig.  112.  Fettkornchenzellen  in  der  Adventitialscheide  einer 
kleinen  Vene  der  weifien  Substanz  einer  Frontalwindung  bei  einer 
schweren  Hirnarteriosklerose.  Formolfixierung.  Gefrierschnitte.  Thionin- 
farbung.  Glyzerineinschliel3ung.  ZeiC  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6. 
ALZHEiMERsche  Basophil  —  metachromatisch  in  Kornchenzellen  ent- 
haltenen  Abbaustoffen.  Man  merke  die  reichliche  Niiancereihe  der 
Farbung. 

Fig.  113.    S.  Fig.  95. 

Fig.  114.  Derselbe  Fall  wie  bei  Fig.  112.  Daddi-Herx- 
HEiMERsche  Methode.  Zeiss'  Imm.  2  mm,  komp.  Ok.  6.  Reichliche 
Niiancenskala  in  der  Farbung  der  lipoiden  Kornchen  in  den  Kornchen- 
zellen. Man  achte  auf  die  verschiedenartige  Form,  Grofie  und 
Anordnung  der  KOrnchen.  Regressive  Veranderuugen  der  meisten 
Kerne. 


Die  histopathologischen  Veranderungen  der  Hirnrinde 

bei  Malaria  perniciosa. 

(Beitrage  zur  Kenntnis  der  akuten  Rindenerkrankungen.) 

Von  Ugo  Cerletti, 

Privatdozent  an  der  k.  Universitat  Rom. 
(Mit  Tafel  II,  VIII,  IX,  X,  XI  und  7  Textfiguren.) 


I.  Einleitung. 

Die  Histopathologic  ties  Zentnilncrvensystems  hat,  soweit  sie 
sich  in  den  Dienst  der  Psychiatrie  gestellt  hat,  bisher  ihr  Augenmerk 
vorzugsweise  den  schweren  Geistesstorungen  zugewandt,  dagegen 
noch  weniger  jene  allgemeinen  Erkrankungen  ins  Bereich  der  Unter- 
suchung  gezogen,  welche  nnr  voriibergehend  oder  in  einem  finalen 
Stadium  mit  psychischen  Storungen  einhergehen.  Die  begrenzte 
Dauer  der  krankhaften  Geistesbeschaffenheit  und  die  geringe  prak- 
tische  Bedeutung  dieser  pramortalen  Storungen  laBt  uns,  trotz  der 
oft  recht  schweren  psychischen  Kiankheitssymptome,  meist  gar  nicht 
den  Gedanken  aufkommen,  daB  es  sich  dabei  um  Geisteskrankheiten 
handelt. 

Die  pathologische  Histologic  aber  darf  erwarten,  daB  sie  bei 
solchen  Zustanden  mit  Hilfe  neuerer  und  feinerer  Untersuchungs- 
methoden  greifbare  pathologische  Veranderungen  im  Zentraln erven- 
system  nachzuweisen  in  der  Lage  ist,  und  daB  sie  durch  das  Studium 
atiologisch  verschiedener  Krankheitsprozesse,  ihnen  eigenartige  Ver- 
anderungen aufdecken  kann,  welche  unsere  allgemeinen  pathologischen 
Kenntnisse  bereichern  und  Licht  auf  dunkle  Fragen  auch  bei  anderen 
Krankheiten  und  anatomisch  noch  nicht  aufgeklarten  Geistesstorungen 
werfen  konnen. 
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In  dieser  Hinsicht  schien  rair  besonders  die  Malaria  perniciosa 
eine  eingehende  Untersuchung  zu  verdienen,  insofern  als  einerseits 
die  klinischen  Beobachtungen  dargetan  haben,  wie  haufig  diese  Krank- 
heit  von  nervosen  und  psychischen  Symptomen  begleitet  ist,  anderer- 
seits  die  beschrankten  histopathologischen  Beobachtungen,  die  vor- 
liegen,  gewifi  ein  weites  und  interessantes  Gebiet  fiir  die  Anwendung 
der  modernen  Untersuclmngsmethoden  iibrig  liefien. 

In  klinischer  Hinsicht  will  ich  nur  daran  erinnern,  dafi  schon 
die  alten  Arzte  beobachtet  hatten,  da6  mehrere  Formen  von  M.  perni- 
ciosa sich  durch  das  Vorwiegen  psychischer  oder  nervoser  Symptome 
auszeichneten.  Um  eine  Vorstellung  von  der  Schwere  und  Mannig- 
faltigkeit  der  bei  ihr  beobachteten  klinischen  Syndrome  zu  geben, 
geniigt  es,  die  Unterabteilungen  aufzufuhren,  welche  die  klinische 
Lehre  von  der  Malariainfektion  aufgestellt  hat.  Unter  den  perniciosen 
Infektionen  beschreibt  man  namlich  heutzutage  eine  komatose 
(lethargische,  apoplektische  usw.)  Perniciosa,  eine  P.  delirans,  eine 
tetanische,  eklamptische,  meningitische,  hemiplegische, 
aphasische,  amaurotische  Perniciosa,  so  wie  auch  durch  kompli- 
zierte  nervose  Syndrome  charakterisierte  Formen,  bei  denen  Symptome 
vorherrschen,  welche  an  verschiedene  zerebrale  oder  zerebrospinale 
Krankheiten  erinnern,  wie  z.  B.  die  Bulbiirparalyse  (Marchia- 
fava.  Bastianelli  und  Bignami,  Orlandi  u.  a.),  die  akute  Ataxie 
und  die  Sclerose  en  Plaques  (Torti  und  Angelini),  die  Chorea 
electrica  Dubinis  (Bastianelli  und  Bignami),  die  zerebellaren 
Syndrome  (Forli,  Ficacci)  und  auch  komplizierte,  nicht  Mar  be- 
stimmte  Bilder  (Chiarini).  Auch  nach  Uberwindung  der  Infektion, 
oder  nachdem  sie  latent  geworden  war,  wurden  nervose  und  psychische 
Kiickstande  beobachtet,  die  in  Beziehung  zu  dem  von  Nervensystem 
erduldeten  Angriff  standen  (Marchiafava,  Schupfer,  Forli). 

Was  dann  speziell  die  psychischen  Begleiterscheinungen  be- 
trifft,  so  ist  daran  zu  erinnern,  daB  Krapelin  einer  der  ersten  war, 
der  die  Beziehungen  zwischen  der  Malariainfektion  in  allgemeinen 
unci  psychischen  Storungen  hervorgehoben  hat;  er  unterschied  und 
beschrieb  sogar  vor  vielen  Jahren  drei  in  Beziehung  zur  Malaria 
stehende  Gruppen  von  psychischen  Stornngen  und  zwar:  Febris 
perniciosa  delirans,  Psychosis  typica  und  Psychosen  der  Malaria- 
kachexie.  Mit  den  direkten  und  indirektcn  pathogenetischen  Be- 
ziehungen zwischen  der  Malariainfektion  und  dem  Zustandekommen 
psychischer  Syndromen  hat  sich  in  jungster  Zeit  Bethge  beschaftigt, 
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auf  dessen  Arbeit  ich  betreffs  der  diesbeziiglichen  Literatur  verweise. 
Uber  diese  Frage  beziehe  ich  mich  auch  auf  die  neuerdings  er- 
schienene  Monographic  Boniioffers. 

Gegeniiber  diesen  reichlichen  klinischen  Betrachtungen  sind  die 
anatomisch  -  pathologischen  Untersuchungen  iiber  das  Nervensystem 
sehr  diirftig.  Sie  betrafen  zum  groBen  Teil  das  Studium  der  Ver- 
teilung  der  verschiedenen  Parasitenformen  im  GefaBsystem:  zu  er- 
wahnen  sind  aber  besonders  die  Beobachtungen  Marchiafavas  uber 
die  Veranderungen  der  zerebralen  GefaBendothelien  und  die  exakten 
Untersuchungen  Bignamis  iiber  die  Veranderungen  der  Nervenzellen: 
Monti  hatte  friiher  die  Ganglienzellenveranderungen  vermittels  der 
GoLGischen  Methode  studiert,  und  Guarnieri  die  Veranderungen 
der  Retinaelemente  untersucht. 

In  Anbetracht  also,  einerseits  der  Haufigkeit  und  Schwere  der 
nervosen  und  psychischen  Syndromen  bei  der  M.  perniciosa,  anderer- 
seits  der  groBen  Zahl  der  neuen,  in  der  histopathologischen  Technik 
fur  die  Nervenzentren  eingefiihrten  Methoden,  lieB  sich  erwarten, 
daB  sich  mannigfache  und  vielfach  recht  interessante  Veranderungen 
ergeben  wiirden.  Tatsachlich  sind  schwere  Veranderungen,  sowohl 
der  mesodermalen  als  auch  der  ektodermalen  Gewebsbestandteile 
festgestellt  worden,  besonders  aber  haben  sich  bemerkenswerte  Er- 
gebnisse  iiber  die  folgenden  Fragestellungen  gewinnen  lassen: 

I.  Uber  die  Veranderungen  der  Pia  mater  bei  akuten  Hirn- 
erkrankungen. 

II.  Uber  die  Frage  nach  der  Struktur  und  Bedeutung  der 
GefaBbiindel. 

III.  Uber  die  Frage  der  im  Blute  zirkulierenden  Plasmazellen. 

IV.  Uber  einige  Fragen  der  normalen   und  pathologischen 
Anatomie  der  Glia. 

Diesen  Punkten  habe  ich  eine  eingehendere  Behandlung  zu 
teil  werden  lassen;  daneben  habe  ich  mich  bemiiht,  die  anderen  so 
mannigfachen,  aber  interessanten  Veranderungen,  die  in  der  Hirn- 
rinde  der  an  M.  perniciosa  gestorbenen  Individuen  anzutreffen  sind, 
kurz  zu  beleuchten. 

II.  Material  und  Technik. 

Das  Material,  welches  mir  zur  Ausfiihrung  dieser  Untersuchungen 
diente,  12  Falle  von  M.  perniciosa,  erhielt  ich  z.  T.  vom  pathologischen 
Institut  der  Untversitat  Horn,  z.  T.  von  der  Prosektur  des  Ospedale  di 
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S.  Spirito  zu  Rom.  Den  Direktoren  der  beiden  Institute,  Prof.  Marchia- 
fava  und  Prof.  Nazari  sage  ich  bier  meinen  verbindlichsten  Dank. 

In  sieben  Fallen  konnte  ich  nur  iiber  in  Alkohol  fixiertem  Material 
verfiigen,  in  den  funf  iibrigen  Fallen  stand  mir  Material  in  alien  Fixierungs- 
mitteln  zur  Verfiigung,  die  zu  einer  vollstandigen  histopathologischen 
Untersuchung  notig  sind  (Alkohol,  Formol,  Gliabeize,  Muller). 

Ich  sehe  davon  ab,  die  kurzen  und  wenig  wichtigen  klinischen 
Daten  anzufiihren,  die  sich  auf  die  betreffenden  Individuen  beziehen; 
ich  erwahne  nur,  dafi  neun  in  einem  Alter  von  weniger  als  50  Jahren 
starben,  die  anderen  drei  im  Alter  von  53,  65  und  69  Jahren.  Im 
Verlauf  der  Arbeit  werden  die  besonderen  in  Beziehung  zum  Alter  stehenden 
Verhaltnisse  berucksichtigt  werden.  Die  klinische  Diagnose  wurde  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  stets  bestatigt:  in  10  Fallen  enthielten 
die  BlutgefaBe  eine  ungeheure  Menge  von  Malariaparasiten ;  In  zwei  Fallen 
waren  die  Parasiten  in  den  HirngefaBen  ziemlich  sparlich  vorhanden. 

Infolge  der  Sparlichkeit  und  Unvollstandigkeit  der  klinischen  Daten, 
iiber  die  ich  verfiigen  konnte,  war  es  mir  nicht  moglich,  das  anatomische 
Material  in  Gruppen  je  nach  den  verschiedenen  klinischen  Formen  von 
M.  perniciosa  einzuteilen.  Dennoch  lafit  der  Umstand,  daB  sich  in 
10  meiner  Falle  ein  sehr  reichlicher  parasitarer  Befund  im  Gehirn  her- 
ausstellte,  es  als  sehr  wahrscheinlich  annehmen,  daB  in  diesen  Fallen, 
wenn  auch  moglicherweise  keine  eigentliche  vorwiegend  zerebrale Lokali- 
sation  (Marchiafava)  der  Parasiten  vorhanden  war,  immerhin  auBer 
den  anderen  Organen  auch  die  Nervenzentren  schwer  in  Mitleidenschaft 
gezogen  waren;  deshalb  laBt  sich  in  dieser  Hinsicht  annehmen,  dafi  diese 
Falle  ein  ziemlich  homogenes  Material  darstellen.  Bei  meinen  Fallen 
latit  sich  eine  weitere  Einteilung  auf  Grund  der  Schwere  der  angetroffenen 
histopathologischen  Veranderungen  vornehmen.  Die  gegenwartigen  histo- 
pathologischen Kenntnisse  gestatten  uns  namlich,  Falle  mit  sehr  schweren 
Veranderungen  von  Fallen  zu  unterscheiden,  in  denen  die  allerdings 
betrachtlichen  Veranderungen  nicht  jenen  aufterordentlich  schweren,  akuten 
Charakter  der  ersteren  darboten. 

[ch  werde  die  alien  meinen  Fallen  gemeinsamen,  von  Fall  zu  Fall 
aber  in  verschiedener  Verbreitung  und  Intensitat  beobachteten  histo- 
pathologischen Befunde  insgesamt  anfiihren;  hinsichtlich  spezieller  Befunde 
werde  ich  jedesmal  die  eventuellen  besonderen  Merkmale  der  gesamtiMi 
Hirnerkrankung  in  dem  betreffenden  Fall  andeuten.  Da  ein  jeder  Be- 
fund nur  dann  Bedeutung  erlangt,  wenn  die  dabei  angewandte  Technik 
berucksichtigt  wird,  habe  ich  die  Schilderung  der  Befunde  entsprechend 
den  verschiedenen  angewandten  Methoden  in  ebenso  viele  Abschnitte  ge- 
teilt,  inn  den  ermiidenden  aber  unerlalUichen  Hinweis  auf  die  Methode, 
gelegentlich  der  Beschreibung  eines  jeden  einzelnen  Befundes  zu  vermeiden. 

Technik: 

I.  Aus  in  96%igem  Alkohol  fixierten  Material: 
a)  Serin itte  aus   uneingebettetem  Material:    1.  NissLsche  Seifen- 
methylenblaumethode,  2.  PAPPENHEiM-UNNAsche  Methode  usw.  (s.  unten). 
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b)  Zelloidineinbettung:  1.  Toluidinblaufarbung  (Ludwigshafen), 
2.  Thioninfarbung,  3.  Cresylviolettfarbung,  4.  PAPPENHEiMsche  Triazid- 
farbung,  5.  GiEMSAfarbung,  6.  Polychrom-Methylenblaufarbung,  7.Pappen- 
HEiM-UNNAsche  Methode  (nach  Entfernung  des  Zelloidins  durch  Methyl- 
alkohol),  8.  van  GlESON-WEiGERTsche  Methode,  9.  UNNAsche  Methoden 
fur  kollagene  Fasern,  10.  MANNsche  Farbung  (nach  Beizung  mit  Phosphor- 
molybdansaure),  11.  HEiDENHAixsche  Hematoxylin,  12.  WEiGERTsche 
Mitosenfarbung,  13.  WEiGERTsche  Regorcin-Fuchsin farbung,  14.  UNNA- 
sche Methode  fur  die  sauren  Kerne.  15.  Methoden  zur  Darstellung  der 
Hamosiderine. 

II.  Aus  dem  in  absolutem  Alkohol  fixierten  Material: 
1.  UNNA-PAPPENHEiMsche  Method e  usw.  (s.  oben),  2.  Glykogen- 
farbung  nach  Best. 

III.  Aus  in  Formol  (10°/0ige  vvasserige  Losung)  fixiertem 

M  aterial: 

Gefrierschnitte:  1.  D ADDi-HERXHEiMERsch e  Fettfarbung,  2.Toluidin- 
blnu-  und  Thioninfarbung  fiir  die  basophil- metacliroinatischen  Abbau- 
produkte,  3.  BiELSCHOWSKYsche  Methode. 

IV.  Aus  in  Weigert s c h e r  Gliabeize  (mit  Formolzusatz) 

fixiertem  Material: 

a)  Zelloidineinbettung:  WEiGERTsche  Gliafasermethode. 

b)  Gefrierschnitte:  1.  ALZHEiMERsche  Methode  IV  fiir  die  proto- 
plasmatische  Glia,  2.  ALZHEiMERsche  Methode  V  mit  MANNscher  Mischung. 

V.  Aus  in  MuLLERscher  Fliissigkeit  fixiertem  Material: 

Zelloidineinbettung:  1.  Markscheidenfarbung  nach  Weigert- 
Wolters  und  Weigert-Kui/tsciiitzky,  2.  MARCHische  Methode. 

III.  Mesodermal  Bestandteile. 
A.  Pia  mater. 

Ein  Merkmal,  das  in  schweren  Fallen  schon  bei  makroskopischer 
Untersuchung  sowohl  der  frischen  Hirnhemispharen  als  auch  nach 
ihrer  Fixierung  hervortritt,  ist  eine  Verdickung  der  Pia  mater.-  In 
der  enorni  hyperamischen  Pia  treten  weiBlich-milchige  Streifungen, 
namentlich  liings  des  Verlaufes  der  Hirnfurchen,  hervor.  An  Quer- 
schnitten  der  Windungen  bemeikt  man  gelegentlich,  dafi  die  Dicke 
der  Leptomeninx  an  einigen  Stellen  namentlich  da,  wo  sie  sich  in 
die  Hirnfurchen  hinabsenkt,       1  mm  erreicht. 

Mikroskopische  Untersuchung: 
1.  Farbung  mit  basischen  Anilinfarbstoffen.  (Alkoholtixiei-ung, 
Zelloidineinbettung.) 
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a)  Toluidinblaufarbung:  Dort  wo  die  Pia  mater  starker  ver- 
dickt  ist,  bemerkt  man  in  ihr  eine  Schichtung,  die  infolge  der  Anord- 
nnng  und  Zahl  der  verschiedenen  darin  enthaltenen  histologischen 
Elemente,  ziemlich  dentlich  erkennbar  ist.  Man  kann  eine  erste,  an 
die  Hirnrinde  anliegende  Zone  unterscheiden,  in  der  die  BlutgefaBe 
besonders  zahlreich  sind,  und  die  wir  „zona  vascularis"  nennen  wollen. 
Nach  auBen  zu  folgt  eine  zweite  Zone,  in  der  groBe  hypertrophische 
Fibroblasten  vorwiegen:  die  „Zone  der  groBen  Fibroblasten"  und 
schlieBlich  eine  von  rundlichen  umfangreichen  vakuolisierten  Ele- 
menten,  deren  groBerer  Teil  frei  im  Gewebe  erscheint,  erfiillte  Zone,  die 
wir  als  Zone  der  „Blasenzellen"  bezeichnen  konnen  (Tafel  VIII,  Fig.  115). 

a)  Zona  vascularis:  Die  BlutgefaBe  dieser  Zone  sind  sehr 
erweitert  und  voll  von  roten  Blutkorperchen,  die  Parasiten  enthalten; 
auBerdem  finden  sich  sehr  zahlreiche,  mit  dicken  Kliimpchen  von 
ockergelbem  Pigment  beladene  Makrophagen.  (Wegen  naherer  Einzel- 
Iieiten  hinsichtlich  des  Gefiitiinhaltes  und  der  Veranderungen  der 
Gefafiwande  s.  S.  184,  191.) 

In  dem  lockeren  Bindegewebe,  das  diese  BlutgefaBe  umgibt, 
bemerkt  man  Anhaufungen  der  verschiedensten  Zellelemente.  Neben 
zahlreichen,  meist  mit  pyknotischem  Kern  versehenen  Lymphozyten, 
sieht  man,  nauientlich  in  den  sog.  Pialtrichtern,  um  die  in  die  Rinde 
eindringenden  GefiiBe  herum,  einige  Plasmazellen  in  den  typischsten 
Formen  (Tafel  VIII.  Fig.  1 15).  Daneben  bemerkt  man  jedoch  andere  mit 
besonderen  Merkmalen.  Eine  ziemlich  haufige  Form  ist  durch  eine 
sehr  augenfallige  vakuolare  Struktur  des  Protoplasmas  charakterisiert 
Nach  der  Ausdrucksweise  Unnas  kann  man  von  diesen  Elementen 
sagen,  das  Granoplasma  sei  in  ihnen  sehr  reduziert,  weshalb  das 
Geriist  des  Spongioplasmas  mit  besonderer  Deutlichkeit  hervorspringt. 
In  diesem  Geriist  bemerkt  man  auBer  dem  charakteristischen  hellen 
Hof,  haufig  besonders  umfangreiche,  keine  farbbare  Substanz  ent- 
haltende  echte  Vakuolen  (Tafel  VIII,  Fig.  138,  139,  142). 

In  denselben  Elementen  beobachtet  man  regressive  Kern- 
veranderungen,  d.  h.  chromatokinetische  Vorgiinge  mit  Zunahme  des 
Volumens  und  der  Zahl  der  Chromatinkornchen  und  ihre  Anordnung 
an  der  Peripherie,  wodurch  sie  oft  ein  eigentumliches,  brombeer- 
artiges  Aussehen  annehmen  (Tafel  VIII,  Fig.  134,  138,  139,  140). 

Zugleich  mit  diesen  Plasmazellenformen  findet  man  andere  ganz 
ahnliche,  nur  ist  das  von  uns  bei  jenen  im  Zytoplasma  beschriebene 
basophile  Netz   nur  an   der  Peripherie  des  Zellkorpers  sichtbar, 


175 


wahrend  urn  den  Kern  herum  ein  breiter  Hof  wahrzunehmen  ist, 
der  ganz  ungefarbt  oder  kaum  durch  einen  ganz  leichten  violetten 
Farbton  gefarbt  ist  (Fig.  141,  135).  In  gewissen  Fallen  bemerkt 
man  auch  von  dem  gefarbten  Zellrand  nur  einen  kleinen  Teil,  so 
daB  das  Element  sich  als  aus  einem  Kern  und  einem  fast  farblosen 
breiten  Protoplasma  bestehend  darstellt,  das  kaum  auf  einer  Seite 
von  einer  halbmondformigen  violetten  Linie  begrenzt  ist.  Die  Er- 
klarung  der  Bedeutung  dieser  Elemente  ist  sehr  scbwer.  DaB  sie 
veranderte  Plasmazellen  sind,  lassen  zahlreiche  Ubergangsformen  fur 
wahrsclieinlich  halten;  daB  sie  aber  eine  besondere  regressive  Form 
derselben  darstellen,  wie  man  auf  Grund  der  bis  zum  Verschwinden 
gebenden  Verminderung  der  Farbbarkeit  des  Zytoplasmas  vermuten 
konnte,  ist  schwer  festzustellen.  Wenn  namlich  mehrere  dieser  Ele- 
mente, wie  wir  gesehen  haben,  diejenigen  chromatokinetischen  Ver- 
anderungen  der  Kerne  zeigen,  welche  sehr  vorgeschrittene,  bis  zur 
volligen  Pyknose  der  Kerne  selbst  (Fig.  141)  gehende  regressive 
Prozesse  darstellen,  so  sind  durchaus  nicht  selten  ahnliche  Formen 
mit  genau  demselbeu  Kern  wie  der  der  jungeu  Lymphozyten  und 
der  typischsten  Plasmazellen. 

Neben  dieser,  wahrsclieinlich  zur  Gruppe  der  Plasmazellen  ge- 
horenden  besonderen  Formen,  trifft  man,  namentlich  in  den  Strecken 
eines  weniger  dicken  Bindegewebsgerustes  der  Zona  vascularis,  zahl- 
reiche rundliche  oder  polygonale  Elemente,  die  manchmal  auch  einige 
ganz  kurze,  dunne,  spitzige  Fortsatze  haben.  Ihr  Zytoplasma  zeigt  eine 
fein  netzformige  Struktur,  wobei  die  ganz  zarten  Maschen  des  Netzes 
sich  deutlich  violett  farben  und  am  Rand  etwas  dicker  erscheinen. 
Der  Kern  ist  rundlich,  mit  hellem  Karioplasma  mit  zahlreichen  kleinen 
Chromatinkornchen  und  einem  oder  zwei  metachromatisch  gefarbten 
nukleolenahnlichen  Korperchen.  Fig.  137  stellt  eine  der  kleinen 
Formen  dieser  Elemente  dar. 

Diese  Elemente  naliern  sich  wegen  verschiedener  Merkmale 
dem  Typus  von  Plasmazellen  mit  sparlichen  Granoplasma,  wie  sie 
oben  beschrieben  sind;  ich  glaube  jedoch,  daB  einige  Unterschiede 
beachtcnswert  sind.  Vor  allem  ist  das  Protoplasmanetz  in  den  be- 
treffenden  Elementen  zart  und  gleichmaBig  im  innern  der  Zellen  ge- 
farbt,  wahrend  in  den  Plasmazellen,  bei  welchen  eine  Granolyse  statt- 
gefunden  hat,  das  Spongioplasmanetz  unregelmaBig  und  meistens 
intensiv  gefarbt  und  aus  groben  Maschen  gebildet  erscheint.  Auch 
ist  oft  der  Kern  groBer  als  der  der  Plasmazellen,  und  auBerdem 
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sind  meistens  Chromatinkorperchen  von  geringerem  Volum  und  in 
grofierer  Zahl  als  im  Kern  der  Plasmazellen  vorhanden,  so  daB 
diese  Kerne  viel  ahnlicher  den  Kernen  der  fixen  Bindegewebs- 
elementen  erscheinen.  Da  aber  bei  einigen  solcher  Zellen  auch  mit 
groBen  Chromatinkornchen  versehene  Elemente  auftreten  konnen,  so 
daB  letztere  nicht  mehr  von  den  Lymphozytenkernen  zu  unterscheiden 
sind.  so  muB  hier  die  Frage  offen  bleiben,  ob  diese  Elemente  ab- 
gerundete  und  zu  ersten  Stadien  der  Gitterzellen  (den  sog.  Fried- 
MANNschen  epitheloiden  Zellen)  umgewandelte  Bindegewebselemente, 
oder  ob  sie  besondere  Lymphozyten-  bzw.  Plasmazellenumwandlungen 
darstellen. 

Wir  werden  jedenfalls  weiter  sehen,  daB  in  morphologischer 
Beziehung  viele  Zwischenforinen  zwischen  diesen  Elementen  und 
hypertrophischen  Fibroblasten  einerseits,  groBen  rundlichen  Zellen 
mit  machtigen  Vakuolen  (Blasenzellen)  andererseits  zu  treffen  sind, 
die  wir  in  der  Pia  mater  angeh&ufl  finden,  weshalb  auch  betreffs 
dieser  letzteren  Elemente  die  Frage  ungelost  bleiben  muB,  ob  sie 
alle  aus  fixen  Bindegewebszellen  oder  teilweise  aus  lymphoiden  Ele- 
menten herstammen  konnen. 

In  der  unmittelbar  an  der  Rinde  anliegenden  Schicht  sind  die 
bindegewebigen  Maschen  ziemlich  dicht,  wahrend  sie  in  den  oberen 
(intervasalen)  Strecken  lockerer  sind.  Die  Fibroblasten  dieser  Binde- 
gewebsmaschen  zeigen  im  allgemeinen  keine  besonderen  progressiven 
Merkmale.  Zwischen  den  beschriebenen  Elementen  beobachtet  man 
haufiger  als  in  den  folgenden  Schichten  Anhaufungen  von  ocker- 
gelbem  Pigment,  sowohl,  dem  Anschein  nach  frei,  als  auch  im  Zyto- 
plasma  der  Fibroblasten  oder  Gitterzellen  eingeschlossen. 

Ich  verweile  nicht  bei  der  Beschreibung  der  riesigen,  spindel- 
fSrmigen,  von  kleinen,  gleichformigen  Kornchen  braunen  Pigments 
angefiillten  Zellen,  welche  iiberhaupt  in  dieser  Schicht  zu  treffen  sind, 
insofern  als  sie  schon  wohl  bekannt  sind  (siehe  daruber  Alzheimer 
und  Ranke)  und  iibrigens  in  meinen  Fallen  sich  nicht  besonders 
zahlreich  zeigten. 

/5)  Zone  der  groBen  Fibroblasten:  In  dieser  Schicht  be- 
obachtet man  hypertrophische,  spindelformige  Fibroblasten,  deren 
Langsachse  in  der  Richtung  der  Piaoberfliiche  liegt.  Die  Mehr- 
zahl  dieser  Elemente  zeigt  einen  oder  auch  mehrere  Kerne  in  sehr 
ausgepragtem  progressiven  Zustand  und  einen  groBen  durch  Toluidin- 
blau  metachromatisch  gut  gefarbten,  fein  wabigen  Zelleib.  Diese 
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Struktur  beobachtet  man  namentlich  bei  den  Fibroblasten,  die  sich 
in  direkter  Verbindung  mit  den  Bundeln  von  kollagenen  Fasern 
zeigen.  Zwischen  diesen  Fibroblasten,  die  hauptsachlich  durch  die 
spindelformige  Gestalt  charakterisiert  sind,  finden  sich  einige  von 
ungeheuerer  Grofie  mit  Anhaufungen  sehr  voluminoser  Kernen,  die 
so  enge  beieinander  liegen,  daB  sie  eine  Masse  bilden,  in  der  es 
bisweilen  nur  mit  Mtihe  gelingt,  die  Grenzen  eines  jeden  einzelnen 
Kernes  zu  erkennen  (Tafel  VIII,  Fig.  120,  121,  129).  In  dieser 
Schicht  finden  wir  auch  nicht  selten  4—8  kleine  aneinander  liegende 
stark  gefarbte  Kerne  (Tafel  VIII,  Fig.  128),  die  keinen  gefarbten 
Zelleib  zeigen.  Letztere  stellen  wahrscheinlich  regressive  Stadien  der 
oben  beschriebenen  polynuklearen  Riesenelemente  dar;  dafiir  spricht 
anch,  daB  wir  sehr  vorgeschrittene  Stadien  von  ihnen,  in  denen  die 
Kerne  insgesamt  pyknotisch  und  zu  einem  Klumpen  zusammengeballt 
sind,  vorfinden  (Tafel  VIII,  Fig.  123,  124). 

Bei  einer  groBen  Zahl  der  Fibroblasten  dieser  Schicht  zeigt 
das  Zytoplasma  Vakuolisationserscheinungen.  Bei  einigen  bemerkt 
man  zwischen  den  kleinen  Maschen  der  wabenformigen  Struktur  nur 
eine  einzige  umfangreiche  Vakuole;  bei  anderen  dagegen  sieht  man, 
daB  der  ganze  Zellkorper,  soweit  er  seine  charakteristische  spindel- 
formige Gestalt  beibehalten  hat  und  enge  an  den,  durch  ihr  starkeres 
Lichtbrechungsvermogen  erkennbaren  Bindegewebsfaserbiindeln  an- 
haftet,  von  einer  Menge  verschieden  groBer  Vakuolen  erfiillt  ist 
(Tafel  VIII,  Fig.  130,  132,  133).  Die  kleineren  von  ihnen  zeigen 
vollstandige  Wandungen,  wahrend  die  groBeren  oft  miteinander  in 
Verbindung  stehen,  so  daB  die  Zellkorperhdhlen  mit  vielen  Buchten 
zu  sehen  sind,  die  von  Faden  und  unvollstandigen  Protoplasmabriicken 
durchzogen  erscheinen  (Tafel  VIII,  Fig.  130,  133).-  Mitten  unter  den 
auf  solche  Weise  veranderten  Fibroblasten  bemerkt  man  zahlreiche 
Zellen,  die  frei  liegen  und  alle  oben  beschriebenen  Merkmale  be- 
sitzen;  nur  zeigen  sie  keine  spindelformige,  sondern  eine  rundliche, 
polyedrische,  keulenformige  Gestalt  (s.  unten). 

In  dieser  vorwiegend  von  hypertrophischen  Fibroblasten  ein- 
genommenen  Zone  schieben  sich  an  einzelnen  Stellen  mehr  oder  weniger 
ausgegedehnte  Schichten  ein,  in  denen  sehr  weitgehende  regressive 
l  i  scheinungen  an  den  Zellen,  namentlich  an  den  fixen  Bindegewebs- 
elementen  zu  beobachten  sind.  Diese  Schichten  beobachtet  man  be- 
sonders  dort,  wo  die  Pia  mater  eine  sehr  betrachtliche  Dicke  erreicht 
hat.    In  Fig.  1 1 5  III,  Tafel  VIII  ist  eine  dieser  Schichten  abgebildet, 
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in  welcher  neben  einigen  hypertrophischen  Fibroblasten  und  glcichfalls 
rundlichen  Elementen,  sowie  beschrankten  LymphozyteDanliaiifungen 
zahlreiche  kleine,  spindelfdrmige,  sehr  intensiv  gefarbte  und  ge- 
schrumpfte  Kerne  zu  sehen  sind.  Viele  von  ihnen  entsprechen 
regressiv  veranderten  Fibroblasten.  Man  bemerkt  an  ihnen  keine 
Spur  von  gefarbten  Zytoplasma,  die  Kerne  zeigen  die  auffallendsten 
Formen  und  die  schwersten  Degenerationszustande  bis  zur  Kario- 
rhexis;  man  beobachtet  auch  sehr  schmale  langgezogene  Chromatia- 
teilchen,  die  in  ein  intensiv  blau  gefarbtes  zugespitztes  Stabchen 
oder  in  kleine  Blockchen  von  birnen-,  nagel-  und  biskuitahnlicher 
Gestalt  verwandelt  sind.  Um  diese  Blockchen  herum  sind  haufig 
biischel-,  spiral-  und  strahlenformige,  ebenfalls  blau  gefarbte  Fadchen 
zu  beobachten.  Diese  seltsamen  Bildungen  (Tafel  VIII,  Fig.  122, 
L25,  L26,  L27,  131)  entsprechen  hochstwahrscheinlich  tfberbleihseln 
pathologisch  veranderter  Kerne  und  zwar  den  nach  Verschwinden 
des  Karioplasmas  und  der  Meinbran  iibriggebliebenen  Resten  der 
hypertrophischen  Chromatinkornchen  bzw.  des  Liningeriistes;  es  laBt 
sich  jedoch  nicht  ausschlieBen,  dati  wenigstens  einige  dieser  seltsamen 
Bildungen  Erscheinungen  kiinstlicher  Chromatotexis,  d.  h.  durch 
Flftssigkeitsdurchtrankung  (odematose  FJiissigkeiten,  Wasser  bei  der 
Sektion?)  des  Pialgewebes  in  FluB  gebi-achtes  Kernchroniatin  dar- 
stellen.  Ahnliche  eigentiimliche,  aus  geschmolzenem  Kernchroniatin 
bestehende,  ladige  Bildungen  konnte  namlich  Unna  auch  experimentell 
durch  Durchtrankung  des  Gevvebes  mit  Kochsalzlosungen  veranlassen. 

In  den  Stellen,  in  welchen  regressive  Veranderungen  vorherr- 
schen,  sind  besonders  haufig  die  oben  beschriebenen  Anhaufungen 
von  6 — 8  stark  pyknotischen  aneinander  klebenden  Kernen  (Tafel  VIII, 
Fig.  123,  124). 

Wo  die  Pia  mater  keine  sehr  betrachtliche  Verdickung  erfahren 
hat,  folgt  auf  die  Zone  der  hypertrophischen  Fibroblasten  sofort  die 

y)  Zone  der  vakuolisierten  Elemente  (Blasenzellen). 
In  dieser  Zone  bemerkt  man  in  den  weiten  Maschen,  die  zwischen 
den  infolge  der  Lichtbrechung  deutlich  sichtbaren  Bindegewebsfaser- 
bundeln  eingeschaltet  sind,  eine  ungeheure  Zahl  von  groBen  Elementen 
mit  voluminosen,  rundlichen,  chromatinreichen  Kernen  und  mit  reich- 
lichem  Protoplasma,  das  sich  metachromatisch  (violett-karminrot)  Srbt 
Diese  grofien  Elemente  zeigen  die  verschiedensten  Gestalten.  An 
den  Stellen,  an  welchen  das  Bindegewebsgerust  schlaffer  ist,  wie 
z.  B.  in  den  Offnungswinkeln  der  Hirnfurchen,  und  wo  die  Zell- 
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elemente  nicht  iibermaBig  gehauft  sind,  haben  diese  Zellen  eine 
rundliche  Form  (Tafel  VIII,  Fig.  116,  117,  118);  dagegen  sind  sie 
innerhalb  der  dichteren  Bindegevvebsbiindel  langlich  und  von  den 
wunderlichsten  Formen,  spindel-  und  keulenformig,  durch  tiefe 
Einschnitte  eingekerbt  usw.  (Tafel  VIII,  Fig.  119,  130,  133).  Das 
Protoplasma  selbst  zeigt  sich  von  mehr  ocler  minder  weiten  Va- 
kuolen  durchsetzt.  In  einigen  Elementen  oder  in  einigen  Teiien 
eines  Elementes  sind  die  Vakuolen  sehr  klein  (Tafel  VIII,  Fig.  116, 
118,  119);  andere  Elemente  dagegen  oder  Teile  von  solchen,  zeigen 
wenige,  aber  groBe  Vakuolen  mit  diinnen,  durchsichtigen  Wanden, 
so  daB  man  beim  Spielen  der  Mikrometerschraube  in  den  ver- 
schiedenen  Ebenen  sieht,  wie  sich  die  den  einzelnen  aneinander- 
liegenden  Vakuolen  entsprechenden  Trabekeln  durchschneiden  (Tafel 
VIII,  Fig.  116,  117).  Die  Vakuolen  haben  im  allgemeinen  eine 
rundliche  Gestalt;  dennoch  sind  die  an  andere  Vakuolen  anstoBen- 
den  Wande  oft  abgeplattet,  so  daft  die  in  der  Mitte  des  Zellkdrpers 
befindlichen  Vakuolen,  oft  in  Wirklichkeit  polyedrische  Gestalt  haben. 
In  der  Mehrzahl  der  Falle  ist  bei  diesen  Praparaten  im  Innern 
dieser  Vakuolen  keine  besondere  Substanz  nachweisbar;  doch  trifft 
man  manchmal,  namentlich  in  den  groBeren,  Haufen  von  griin  ge- 
farbtem  Pigment  (Tafel  VIII,  Fig.  118). 

Der  Kern  dieser  Elemente  ist  im  allgemeinen  groB,  rundlich, 
mit  gut  gefarbter  Membran,  hellem  Karioplasma,  zahlreichen  Chro- 
matinkornchen  und  einem  oder  zwei  groBen  metachromatischen 
nukleolenahnlichen  Korpern  (Tafel  VIII,  Fig.  116,  118,  119).  Oft 
beobachtet  man  langliche  bohnenformige  Kerngestalten,  oft  audi  in 
einem  Elemente  zwei  Kerne  (Tafel  VIII,  Fig.  117,  119);  nicht  selten 
zeigen  derartige  Zellen  audi  einen  pyknotischen  Kern.  Oft  trifft 
man  freie  vakuolisierte  Protoplasmastucke  in  veiiangerter  oder  halb- 
mondformiger  Gestalt.  Dieser  Befund  erklart  sich  durch  die  groBe 
Zahl  und  das  betrachtliche  Volumen  dieser  Elemente,  infolgedessen 
oft  nur  ein  Teil  von  ihnen  in  den  Schnitt  hineingefallen  ist.  So- 
wohl  in  dieser  Zone  als  auch  in  der  vorigen  sind  Mitosen  sehr 
selten. 

Diese  von  betrachtlichen  Anhaufungen  groBer  vakuolisierter 
Elemente  eingenommene  Zone  endigt  an  der  duralen  Oberflache  der 
Pia  mater.  An  verscliiedcjien  Stellen  bemerkt  man  auf  dieser  Ober- 
Qache,  in  Reihen  oder  begrenzten  Anhaufungen,  kleine  dunkle  Kerne, 
die  von  einem  sehr  sparlichen,  oft  unvollstandigen  kornigen  Proto- 
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plasmaring  begleitet  werden.  Der  groBte  Teil  dieser  Elemente  sind 
Lymphozyten  (Tafel  VIII,  Fig.  115  V). 

b)  UNNA-PAPPENHEiMsclie  Methode.  Durch  diese  Methode 
wird  mit  besonderer  Deutlichkeit  das  Zytoplasma  der  PlasmazelleD 
und  der  Lymphozyten  hervorgehoben.  In  den  Plasmazellen  mit  spar- 
licher  basophiler  Substanz  (Granoplasma)  tritt  das  Grundnetz  (Spongio- 
plasma)  sehr  elegant  und  deutlicli  hervor. 

Die  Farbung  des  Zytoplasmas  der  hypertropliiscben  Fibroblasten 
und  naraentlich  der  groBen  vakuolisierten  Elemente  ist  im  allge- 
meinen  ziemlich  schwach.  Diese  Methode  gestattet,  die  Bindegewebs- 
faserbundel  wegen  der  zarten  Rosafarbung  derselben  in  ihrem  Verlauf 
leicht  zu  verfolgen. 

Keine  wesentlich  besseren  Bilder  erhiilt  man  mit  den  anderen 
gewohnlichen  basischen  Anilinfarben  (polychromes  Methylenblau, 
Thionin,  Kresylviolett  usw.). 

2.  Farbungen  des  Bindegewebes  (Alkohol-  eventuell  Formol- 
tixierungen.  Zelloidineinbettung.  MANNsche  Mischung  nach  Phosphor- 
molybdansaurereibung:  van  Gieson -WEiGERTsche  und  UNNAsche 
Methoden  zur  Darstellung  der  kollagenen  Fasern). 

Diese  Methoden  zeigen,  daB  die  ganze  Dicke  der  Pia  mater  in 
jeder  Richtung  von  mehr  oder  minder  starken  Biindeln  von  Binde- 
gewebsfasern  durchkreuzt  ist.  Man  bemerkt  jedoch,  dafi  das  Geflecht 
der  Bindegewebsfasern  viel  dichter  in  der  mittleren  Zone,  viel  weniger 
dicht  in  der  Zona  vascularis  ist,  wo  es  zwischen  den  Blutgef&Ben 
ein  lockeres  Geriist  darstellt.  Es  bildet  ebenfalls  ein  Geriist  mit 
weiten  Maschen  in  der  Zone  der  grofien  vakuolisierten  Elemente. 
In  der  Zona  vascularis  bemerkt  man  die  oben  beschriebenen  Ele- 
mente in  sehr  grofier  Anzahl,  deren  histologische  Diagnose  in  vielen 
Fallen  bei  diesen  Praparaten  nicht  leicht  zu  stellen  ist.  In  der 
Zone  der  hypertrophischen  Fibroblasten  sieht  man  deutlicli  diese 
s]iindelformigen  Elemente  zwischen  den  Biindeln  von  Bindegewebs- 
fasern eingefiigt.  Die  MANNsche  Farbung  farbt  mit  besonderer  Deut- 
lichkeit die  starken  vakuolisierten  Elemente.  Ihr  rundlicher,  polv- 
gonaler,  rechtwinkliger  Protoplasmaleib  farbt  sich  intensiv  blau  und 
zeigt  eine  deutlich  abgegrenzte  Kontur.  Die  Vakuolen  in  ihm  treten 
sehr  scharf  hervor  und  ebenfalls  glanzend  die  bisweilen  in  ihnen 
enihaltenen  pigmentierten  Stoffe,  welche  eine  schone  smaragdagrfine 
bis  gelbe  Farbung  zeigen. 
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3.  F&rbungen  der  lipoiden  Stoffe  (Daddi-Herxheimer- 
sche  Methode).  Sie  lassen  hier  und  da  einige  begrenzte  Anhaufungen 
von  Fettkornchen.  namentlich  neben  den  BlutgefaBen  der  Zona  vascu- 
laris deutlich  hervortreten.  Meistens  sind  sie  in  Kornchenzellen 
enthalten.  In  den  anderen  Schichten  bemerkt  man  kleine  Gruppen 
von  Fettkornchen,  besonders  in  den  grofieren  Vakuolen  der  hyper- 
trophischen  Fibroblasten  und  einiger  groBen  vakuolisierten  Elemente. 
I  in  Vergleich  zu  der  ungeheueren  Zabl  von  vakuolisierten  Zellen, 
welche  die  Alkoholpraparate  uns  zeigen,  fallt  aber  die  verhaltnismaBige 
Spalichkeit  fettiger  Substanzen  in  der  Pia  mater  auf. 

Epikritische  Bemerkungen. 
Resiimieren  wir,  so  finden  wir  in  unseren  schwersten  Fallen,  in  der 
verdickten  Pia  mater,  sparliche  Infiltrationselemente:  Lymphozyten  und 
Plasmazellen,  in  unmittelbarer  Nahe  der  BlutgefaBe,  mithin  vorvviegend 
in  der  Zona  vascularis.  In  den  iibrigen  Pialschichten  findet  man  zahl- 
reiche  hypertrophische  Fibroblasten  und  groBe  vakuolisierte  Elemente, 
welch  letztere  frei  in  den  erweiterten  bindegewebigen  Maschen  zu  liegen 
scheinen.  Die  Merkmale  der  Kerne  dieser  beiden  Arten  von  Elementen 
entsprechen  einander  durchaus,  und  auch  die  Merkmale  der  Zellproto- 
plasinen  sind  die  gleichen.  Die  beiden  Zellformen  unterscheiden  sich 
allein  dadurch,  daB  die  vakuolisierten  Elemente  meistens  eine  rundliche, 
die  Fibroblasten  eine  langliche  Form  haben  und  daB  die  GroBe  der 
Vakuolen  bei  den  ersteren  viel  erheblicher  ist  als  bei  den  letzteren. 
Beobachtet  man  nun  die  verschiedenen  Lokalisationsverhaltnisse  der 
beiden  Zellformen,  so  bemerkt  man,  daB  die  hypertrophischen  lang- 
lichen  Fibroblasten  in  kompakten  Biindeln  aus  kollagenen  Fasern 
eingeschaltet  sind,  und  daB  dagegen  die  groBen  vakuolisierten  Ele- 
mente meistens  in  weiten  Maschen  von  lockerem  Bindegewebe  liegen. 
Man  kann  eine  direkte  Beziehung  zwischen  der  Weite  der  durch  die 
Faserbundel  gebildeten  Maschen  und  der  rundlichen  Gestalt,  wie 
auch  der  relativen  Unabhiingigkeit  der  darin  enthaltenen  Zellelemente 
feststellen.  Die  groBe  Seltenheit  von  Formen,  die  eventuell  als 
Ubergangsformen  zwischen  Infiltrationselementen  und  groBen  vakuoli- 
sierten Elementen  erklart  werden  konnten,  sowie  die  sehr  zahlreichen 
Ubergangsformen  zwischen  hypertrophischen  Fibroblasten  und  den 
starken  vakuolisierten  Elementen  scheinen  zugunsten  der  Annahmc  zu 
sprechen,  daB  viele  der  letzteren  aus  fixen  Bindegewebselementen  her- 
stammen,  d.  h.,  daB  sie  wenigstens  z.  T.  hypertrophischen,  von  den 
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Bindegewebsbiindeln  losgelosten  und  abgerundeten  Bindegewebszellen 
darstellen.  Trotzdem  lafit  sich,  da  Ubergangsformen  zwischen  diesen 
grofien  Zellen  in  den  kleinen  rundlichen  oder  polyedrischen ,  auf 
S.  175—176  beschriebenen  Zellen  vorkommen,  und  da  wir  hinsichtlich 
der  Natur  dieser  letzteren  im  Zweifel  bleiben  mufiten,  nicht  aus- 
schliefien,  dafi  ein  Teil  der  grofien  Zellen  aus  Lymphelementen  stara- 
men  kann.  Inwiefern  dann  die  von  Key  und  Retzius  beschriebenen 
„pialen  Endothelelemente"  sich  an  diesen  Vorgangen  beteiligen  konnen, 
kann  ich  auf  Grund  meiner  Praparate  nicht  bestimmen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  wenigstens  bei  meinen  Fallen,  trifft 
man  in  den  grofien  vakuolisierten  Zellen  ziemlich  selten  Anhaufungen 
von  festen  Stolfen,  die  wahrscheinlich  von  aufien  her  aufgenonnnen 
sind;  deshalb  scheint  es  mir  nicht  gerechtfertigt  alle  diese  Elemente 
Makrophagen  zu  benennen.  Auf  Grund  der  enormen  Grofie  der 
Vakuolen  und  ihrer  kugelformigen  Gestalt,  der  Unfarbbarkeit  ihres 
Inhalts  mit  alien  verwendeten  Methoden,  des  Nichtvorhandenseins 
einer  jeden  infolge  Lichtbrechung  wahrnehmbaren  Substanz  in  ihnen, 
kann  man  annehmen,  dafi  diese  Vakuolen  ebenso  wie  die  von  Unna 
„hydropische  Zellen"  genannten  Elemente,  mit  einer  fiiissigen  Sub- 
stanz  (nach  Unna  eine  wasserige  Eiweifildsung)  gefiillt  sind.  Man 
konnte  vielleicht  die  grofien  vakuolisierten  Elemente  gleichfalls  der 
von  Langhans  im  Perineurium  beschriebenen  grofien  vakuolisierten 
Zellen  „B  la  sen  zellen"  nennen. 

Allzu  diirftig  sind  noch  unsere  Kenntnisse  hinsichtlich  der  feinen 
Dormalen  und  pathologischen  Histologic  der  Pia  mater,  als  dafi  wir 
eine  vollstandige  Schatzung  unserer  Befunde  geben  konnten.  Ver- 
gleiche  mit  der  Pia  mater  von  sog.  „normalen"  Erwachsenen  haben 
mir  z.  B.  gezeigt,  dafi  man  auch  bei  solchen  Individuen  hier  und  da 
den  oben  beschriebenen  ahnliche  Formen  von  grofien  polynuklearen 
Uindegewebszellen  antreffen  kann.  wie  auch  Beispiele  der  seltsamen 
regressiven  Formen  mit  vorgeschrittener  Pyknose  der  Bindegewebs- 
kerne.  Dennoch  mufi  der  besonderen  Haufigkeit  der  Riesenformen 
der  Fibroblasten  mit  reichlichen  Kernen  eine  pathologische  Bedeutung 
beigelegt  werden;  ich  erinnere  daran,  dafi  Alzheimer  zahlreiche 
dieser  Formen  in  der  Pia  mater  von  Paralytikern,  send  Dementen 
usw.  und  Ranke  in  der  Pia  mater  bei  Meningoencephalitis  tuber- 
culosa gefunden  hat.  Auf  die  pathologische  Bedeutung  der  Neigung 
zu  Degenerationserscheinungen  an  den  Bindegewebszellen  der  Pia 
hat  schon  Alzheimer  in  seiner  Paralysearbeit  aufmerksam  gemacht. 
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Ferrier  stellen  sowohl  die  Anwesenheit  einer  Plasmazellen-  und 
LymphozyteninfiltratioD  als  die  hypertrophischen  und  hyperplastischen 
Erscheinungen  in  den  Fibroblasten  mit  Bildung  dichter  Schichten 
von  starken  Blasenzellen  gleichfalls  der  Erwahnung  werte  patholo- 
gische  Erscheinungen  dar.  Solche  Anhaufungen  von  groBen  Blasen- 
zellen in  der  Pia  mater  wurden  z.  B.  von  Ranke  bei  der  Meningitis 
tuberculosa  gefunden.  Audi  ist  zu  bemerken,  dafi  die  Plasmazellen 
und  Lymphozyteninfiltrationen ,  die  ubrigens  meist  sehr  beschrankt 
sind,  vorwiegend  in  der  Zona  vascularis,  d.  h.  in  der  der  Hirnsubstanz 
zunachst  liegenden  Schicht,  lokalisiert  sind. 

B.  BlutgefaBe. 

Allgemeines:  Alle  HirngefaBe  zeigen  sich  in  meinen  Fallen  von 
M.  perniciosa  enorm  erweitert.  Die  Zunahme  des  Kalibers  ist  nicht 
gleiehmaBig;  hier  und  da  bemerkt  man,  namentlich  in  den  Kapillaren, 
Einschnitte  und  Einschnurungen  in  der  GefaBwand,  die  an  den  Stellen 
haufiger  sind,  wo  das  GefaB  eine  Kriimmung  macht.  Infolge  dieser 
Erweiterung  des  Gefafikalibers  und  weil  im  Lumen  unzahlige,  meistens 
pigmentierte  Parasiten  entlialten  sind,  sowie  zahlreiche  nukleare  Ele- 
mente,  darunter  groBe,  mit  Haufen  von  pigmentierten  Stoffen  be- 
ladene  Makrophagen  (Textfig.  1),  treten  die  GefaBe  im  Praparat  im 
allgemeinen  mit  viel  groBerer  Deutlichkeit  als  beim  Normalen  her- 
vor.  Deshalb  besteht  der  erste  Eindruck,  den  man  bei  Untersuchung 
der  Rinde  bei  Malaria  perniciosa  enthalt,  darin,  daB  die  Zahl  der 
BlutgefaBe  betrachtlich  vermehrt  sei,  bzw.  daB  die  Maschen  des  Ge- 
faBnetzes  dichter  als  unter  normalen  Verhaltnissen  sind.  Dies  hangt 
aber  zumeist  davon  ab.  daB  eine  groBe  Zahl  von  feineren  Kapillaren, 
die  in  normalen  Praparaten  wegen  ihrer  Feinheit  kaum  hervortreten, 
aus  den  oben  erwahnten  Ursachen  leicht  erkennbar  werden. 

Dennoch  zeigen  sich  mit  groBerer  oder  geringerer  Haufigkeit 
und  Verbreitung  besondere  Wucherungserscheinungen  am  GefaB- 
apparatin  Form  der  perivasalen  GefaBneubildung  (GefaBbiindelbildung). 

Endlich  zeigen  sich  in  Beziehung  zu  Veranderungen  der  Blut- 
gefaBe in  vielen  meiner  Falle  punktformige  Blutungen,  die  vorwiegend 
in  der  Markleiste  der  Windungen  lokalisiert  sind. 

1.  GefaBwande. 

a)  Endothelwand  (Toluidinblaufarbung).  In  den  meisten 
GehirngefaBen  zeigen  sich  vorwiegend  progressive  Erscheinungen  an 
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den  Endothelzellen.  Vor  allem  scheinen  letztere  an  Zahl  zuge- 
nommen  zu  haben.    Die  Kerne  sind,  flach  gesehen,  groBer  als  unter 

normalen  Verlialtnissen, 
haben  eine  ausgepragte 
rundliclie  oder  ovale  Ge- 
stalt  und  eine  dtinne,  aber 
gut  sichtbare  Membran ; 
das  helle  Karioplasma  ent- 
,  halt  sehr   zahlreiche  in- 

l»RTV  *  tensiv  gefarbte  Chromatin- 

C*  4         ^    kornchen   und  zwei  oder 

'*  mehr  groBe  metachroma- 

tisch  gefarbte  nukleolen- 
ahnliche  Korper.  Nur  ganz 
selten  waren  in  meinen 
Fallen  kariokynetische  Fi- 
guren  in  Endothelzellen  zu 
beobachten  (Tafel  II,  Fig. 
26  e).  Seitlich  gesehen  er- 
scheinen  die  Kerne  nicht  in 
der  normalen  Form  einer 
feinen  langlichen  Spindel, 
sondern  sie  zeigen  sich  an- 
geschwollen,  in  das  GefaB- 
lumen  vorragend;  ihre  Pole 
sind  nicht  mehr  zugespitzt, 
sondern  abgerundet. 

Sehr  auffallig  sind  die 
progressiven  Veranderun- 
gen  der  Zytoplasmen.  Letz- 
tere, die  sich  unter  nor- 
malen  Verlialtnissen  gar 
nicht  oder  nur  ganz  blaB  mit 
Toluidinblau  farben.  treten 
hier  auf   weite  Strecken 
stark  gefarbt  hervor,  zu- 
weilen  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Zellkorpers,  so  daB  man  in  ge- 
wissen  GefaBen  auf  verhaltnismaBig  umfangreichen  Strecken  die  Endo- 
thelwande  gleichmaBig  als  eine  kontinuierliche,  netzartige,  blaBviolett 


Textfig.  1.  Kleine  senkrecht  zur  Hirnrinden- 
oberflache  durch  die  Lamina  pyramidalis  einer 
Parietalwindung  verlaufende,  unregelmaBig  er- 
weiterte  Arterie,  welche  dicht  von  paiasiten- 
haltigen  roten  BlutkOrperchen  angefiillt  ist. 
Langs  der  longit.  Achse  des  GefaSes  sieht  man 
zahlreiche  groBe  Makrophagen  eingereiht.  Alko- 
holfixierung.  Toluidinblaufarbung.  Mikro- 
photographie. 


185 


gefarbte  Schicht  erblickt  (Tafel  II,  Fig.  26,  32).  Die  hypertrophischen 
Endothelprotoplasmen  zeigen  dabei  die  den  in  Alkohol  fixierten  Pra- 
paraten  eigene  granuloretikulare  Struktur.  Haufig  jedoch  farbt  sich  nur 
der  perinukleare  Teil  des  Zytoplasmas,  oder  in  der  Endothelzelle  farbt 
sich  mit  besonderer  Intensitat  ein  der  Langsachse  des  Zytoplasmas  ent- 
sprechender  mittlerer  Streifen.  Bei  der  Untersuchung  von  Querschnitten 
scheint  es,  als  ob  dieser  starkgefarbte  Streifen  einer  Anschwellung  des 
Zytoplasmas  in  der  Langsachse  der  Zelle  entspricht.  In  der  Tat  laBt 
sich  in  vielen  dieser  Schnitte  beobachten,  da£?  jede  Zelle  in  ihrem 
mittleren,  den  Kern  enthaltenden  Teile,  sich  betrachtlich  erhdht  zeigt, 
indem  sie  in  das  GefaBlumen  etwas  vorragt.  Da  die  Endothelzellen 
in  der  Langsrichtung  der  GefaBwand  oft  zu  regelmaBigen  Reihen 
geordnet  sind,  so  ergibt  sich  daraus  eine  mehr  oder  minder  regel- 
maBige  Streifung  der  Gefafiwande,  wenn  sie  von  vorne  gesehen 
werden.  Diese  dunkelviolett  gefarbten  und  die  Endothelkerne  ent- 
haltenden Streifen,  die  mit  nichtgefarbten  abwechseln,  erwecken  oft 
den  Eindruck  des  Vorhandenseins  mehrerer  diinner  paralleler  GefaB- 
lumina,  die  im  Lumen  eines  groBeren  GefaBes  enthalten  sind.  Eine 
genaue  Untersuchung  der  Beziehungen  der  verschiedenen  Ebenen 
zueinander  und  der  Anordnung  des  GefaBinhalts  (rote  Blutkorperchen 
mit  Parasiten),  wie  auch  die  Kontrolle  vermittels  Querschnitten  der 
GefaBe,  zeigen,  daB  die  Streifung  nur  (lurch  eine  leistenformige 
Hypertrophic  der  Endothelzytoplasmen  verursacht  wird  (Tafel  II, 
Fig.  30). 

Wenn  man  bei  der  Mehrzahl  der  Endothelzellen  hypertrophische 
Erscheinungen  beobachtet,  so  trifft  man  doch  nicht  selten  mitten 
unter  ihnen  auch  regressive  Formen.  Dabei  sind  namentlich  solche 
haufig,  welche  als  progressiv-regressive  betrachtet  werden  diirfen, 
d.  h.  Formen,  welche  regressive  Veranderungen  zeigen,  die  auf 
einen  hypertrophischen  ProzeB  folgen.  Wir  beobachten  namlich 
Endothelzellen,  deren  umfangreicher  rundlicher  Kern  eine  groBe  Zahl 
von  sehr  groBen  voluminosen  und  untereinander  durch  ein  grobes 
Netz  vereinigter  Chromatinkornchen  zeigt  (chromatokynetische  regres- 
sive Vorgange)  (Tafel  II,  Fig.  32). 

Andere  Veranderungen  der  Endothelelemente,  die  aller  Wahr- 
scheinlichkeit  nach  viel  weiter  vorgeruckte  Stadien  diesor  progressiv- 
regressiven  Vorgange  darstellen,  trifft  man  hier  und  da  im  ganzen 
endozerebralen  GefaBsystem  zerstreut  und  zwar  in  einzelnen  Zellen,  die 
mitten  unter  progressiv  veriinderten  Endothelzellen  liegen.  Diese 
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eigentiimlichen  regressiven  Formen,  die  ich  auch  bei  anderen  akuten 
Hirnkrankheiten  beobachten  konnte.  bieten  ein  besonderes  Interesse, 
weil  sie  bei  verschiedenen  histologischen  Differentialdiagnosen  in 
Frage  kommen.  Hire  wichtigsten  charakteristischen  Merkmale  sind: 
a)  die  deutliche  Abgrenzung  der  Zelleibrander;  b)  die  ausgesprochenen 
chromatokinetischen  regressiven  Kernveranderungen.  Die  Zelle  isl 
meistens  verkleinert,  der  Zelleib  zeigt  keine  veiiangerte  rhomboide 
Form  mehr,  sondern  geschrumpfte,  abgernndete,  scharf  konturierte, 
abnorm  intensiv  gefarbte  Riinder.  Das  Zytoplasma  zeigt  eine  grob- 
netzige  Struktur  und  entliiilt  Vaknolen  oder  weite,  vorwiegend  peri- 
nukleare  Aushohlungen  (Tafel  II.  Fig.  30  e  und  e)\  oft  zeigt  es  sich 
teilweise  von  der  Oberflache  der  Endothelschicht  abgelost,  indem  es 
ins  GefaBlumen  vorragt  (Tafel  VIII,  Fig.  172*',  e").  Der  Kern  kann 
in  den  weniger  vorgeschrittenen  Stadien  noch  sehr  umfangreich  sein, 
aber  er  zeigt  tiefgehende  Schnunpfungen,  starke  und  zalilreiche  Kern- 
falten,  sehr  dicke  Membran,  starke  und  zalilreiche  Chromatinkorper- 
chen;  in  weiter  vorgeriickten  Stadien  ist  er  verkleinert,  die  Schrump- 
fungserscheinungen  sind  sehr  auffallend,  das  Kernchromatin  hauft 
sich  in  unregelmaBigen  Haufen  an,  die  Kernmembran  verschwindet 
und  es  bleiben  nur  kornige  Khunpen  oder  grobe  dicke  Schollen  als 
Reste  der  Karyorrhexis  iibrig  (Tafel  II,  Fig.  30<?).  Bisweilen  zeigen 
sie  strahlenformige  Anordnung,  die  wahrscheinlich  zu  unfertigen  riick- 
gebildeten  Mitosenvorgangen  in  Beziehung  stehen  (Tafel  VIII,  Fig.  158). 
Wegen  der  intensiven  metachromatischen  Farbung  des  Zelleibes,  die 
an  der  Peripherie  deutlicher  ausgepragt  ist,  und  des  Vorhandenseins 
einer  mehr  oder  minder  weiten  hellen  Zone  in  der  Nahe  des  Kernes 
erscheint  eine  Verwechselung  dieser  Elemente  mit  Plasmazellen 
moglich.  Mit  den  hier  beschriebenen  vollig  identische  Formen  finden 
sich  frei  im  Gefafilumen,  mitten  unter  den  Blutkorperchen  und  den 
vielfachen  kernhaltigen  Elementen  der  Blutbahn  (Tafel  VIII,  Fig.  152, 
lo7,  158.  159).  Nachdem  die  morphologischen  und  tinktoriellen 
Merkmale  dieser  degenerativen  Formen  einmal  genau  bekannt  sind, 
ist  es  nicht  schwer,  sie  auch  im  Blut  zu  erkennen.  Wie  wir  spater 
noch  beweisen  werden,  ist  also  anzunehmen,  daB  diese  degenerativ- 
veriinderten  Endothelelemente  sich  von  der  GefaBwand  ablosen  und 
in  den  Kreislauf  eintreten  konnen. 

Mit  der  DADDi-HERXHEiMERSchen  Fettfarbung  farben  sich  bin 
und  wieder  Gruppen  von  kleinen  Fettk6rnctien  in  den  Endothelzellen. 
Bemerkenswert  ist  der  Gegensatz,  der  hier,  wie  in  vielen  anderen 
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Krankheitsformen  sich  zwischen  clem  enormen  Fettgehalt  vieler 
Adventitialzellen  und  der  relativen  Sparlichkeit  der  Fettkornchen  in 
den  Endothelzellen  zeigt. 

b)  Elastika.  Die  zur  Farbung  der  Elastika  angewandten  Me- 
thoden  lassen  keine  wesentlichen  Veranderungen  erkennen.  Die 
Elastika  zeigt  sich  stets  gut  gefarbt  und  homogen,  auch  in  den 
feinsten  Kapillaren.  Reichliche  Abbauprodukte  treten  durch  die 
WEiGERTsche  Elastikafarbung  in  den  Adventitialzellen  und  auch  in 
einigen  Endothelzellen  zutage  (Tafel  II,  Fig.  28). 

c)  Muskularis.  Ob  an  der  Muskularis  der  kleineren  Rinden- 
arterien  pathologische  Veranderungen  eingetreten  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden.  Muskelzellen  finden  sich  hier  auch  unter  nornialen  Ver- 
haltnissen  in  sparlicher  Anzahl  und  zeigen  nicht  die  regelmaBige 
Anordnung,  die  man  in  den  Arterien  von  starkerem  Kaliber  beob- 
achtet.  Deshalb  halt  es  sehr  schwer  zu  entscheiden,  ob  in  den 
kleineren  Arterien  ein  Verschwinden  von  Kernen  resp.  von  Muskel- 
elementen  stattgefunden  hat.  Die  Kerne  der  Muskularis  zeigen 
im  Querschnitt  eine  rundliche  Gestalt;  sie  haben  helles  Karyo- 
plasma  und  enthalten  einige  gut  sichtbare  Chromatinkornchen.  In 
ihrer  Langsachse  (in  den  Querschnitten  der  GefaBe)  gesehen,  zeigen 
sie  sich  oft,  namentlich  in  den  groBeren  GefaBen  (Pia  mater),  sehr 
verlangert  und  mit  zahlreichen  Einschnitten  (Schrumpfungserschei- 
nungenV),  so  daB  sie  ^seltsame  gewundene  Formen  annehmen.  Es 
ist  schwer  zu  sagen,  ob  es  sich  hier  um  pathologische  Erscheinungen 
handelt.  Der  Reichtum  an  starken  Chromatinkornchen  scheint  fiir 
einen  hypertrophischen  Zustand  derselben  zu  sprechen. 

d)  Adventitia.  Viele  von  den  Adventitialfibroblasten  zeigen  als 
Merkmale  von  Hyperplasie  stark  mit  basischen  Anilinfarben  gelarbte 
Zytoplasmen  und  umfangreiche  eiformige  Kerne,  die  viele  Chromatin- 
kornchen enthalten;  unter  letzteren  bemerkt  man  oft  ein  feines  Netz 
und  groBe  nukleolenahnliche  Korperchen.  Andere  lassen  ausgepragte 
Merkmale  regressiver  Veranderungen  erkennen,  namentlich  dort,  wo 
die  Adventitialzellen  und  der  Lymphraum  reichliche  Abbauprodukte 
enthalten. 

In  den  Toluidinblaupraparaten  bemerkt  man  im  Zelleib  vieler 
Fibroblasten  Anhaufungen  von  Kornchen  von  griingelbem  Pig- 
ment. Diese  finden  sich  auch  in  Zellen,  deren  Kern  progressive 
Merkmale  darbietet;  aber  im  allgemeinen  zeigt  sich  der  Zellkern 
dort,  wo  Pigmentkoniclien  besonders  reichlich  sind,  verlagert,  iiber- 
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maBig  gefarbt,  geschrumpft,  d.  h.  in  regressivem  Zustand.  In  einigen 
Fibroblasten  benierkt  man  sehr  blaB  etwas  metachromatisch  gefarbte 
Kerne,  an  denen  Vakuolisationsvorgiinge  stattgefunden  haben.  In 
den  mit  dem  uberwarmten  UNNA-PAPPENHEiMschen  Gemisch  gefarbten 
Praparaten  treten  zahlreiche  sog.  pyroninophile  Kerne  deutlich  hervor, 
die  alle  Stadien  der  vakuolaren  Degeneration  zeigen,  von  der  Ver- 
dichtung  des  Chromatinnetzes  (Tafel  IX,  Fig.  179«)  bis  zur  totalen 
Vakuolisation  (Tafel  IX,  Fig.  179  b)  nnd  selbst  bis  zum  vakuolaren 
Zerfall  (Tafel  IX,  Fig.  179f).  Charakteristiscb  tritt  hier  die  von  rair 
beschriebene  deutliche  differentielle  Farbung  hervor,  die  man  vermittels 
dieses  Verfahrens  zwischen  den  von  schweren,  regressiven  Verande- 
rungen  anheimgefallenen  (rot  gefarbten)  und  den  in  geringerem  Grade 
veranderten  (griinblau  gefarbten)  Kernen  erhalt. 

Mit  der  UNNA-PAPPENHEiMschen  Farbung  werden  ebenfalls 
sehr  deutlich  die  Anhaufungen  von  pigmentierten  Substanzen  in  den 
Adventitialzellen  und  im  Lymphraum  dargestellt,  da  sie  sich  mehr 
oder  minder  iutcnsiv  ziegelrot  bis  tiefbraun  farben. 

Mit  der  DADDi-HERXHEiMERSchen  Methode  heben  sich  laugs 
der  Adventitialscheide  bald  isolierte,  bald  in  Reihen  stehende,  mit 
Fettkorperchen  beladene  Fibroblasten  deutlich  hervor;  bisweilen  sind 
sie  so  vollstandig  damit  angefiillt,  daB  die  Zelle  wie  eine  langliche, 
kompakte  Anh&ufung  von  Kiigelchen  erscheint.  Der  Kern  ist  dann 
meistens  stark  pyknotisch  (Tafel  IX,  Fig.  177  a,  a,  178). 

In  den  adventitiellen  Lymphscheiden  der  GefaBe  der  Pia 
mater  sind  oft,  wie  schon  erwahnt,  Lymphozyten  und  Plasmazellen, 
wie  auch  zahlreiche  Anhaufungen  von  Abbauprodukten  zu  sehen. 
Bei  den  endozerebralen  Gefiifien,  mit  Ausnahme  der  Strecke,  welche 
in  den  sog.  Pialtrichtern  verliiuft.  ist  dagegen  der  Befund  von 
Lymphozyten  und  Plasmazellen  ziemlich  selten.  Kleine  Lymphozyten- 
gruppen  trifft  man  hie  und  da  langs  der  GefaBe  von  groBerem 
Kaliber  an  (Tafel  IX,  Fig.  173)  und  an  den  Stellen,  wo  sich  in  den 
Adventitialscheiden  starke  Anhaufungen  von  Abbauprodukten  zeigen. 
Die  sparlichen  Plasmazellen  liegen  meistens  isoliert. 

Bezuglich  dor  Iufiltrationszellen  muB  ich  noch  anfiihren,  daB 
icli  bei  einigen  meiner  Fiille,  namentlich  in  den  grofieren  Pialgefafien, 
nicht  nur  in  der  adventitiellen  Lymphscheide,  sondern  auch  inner- 
halb  der  GefiiBwand,  d.  h.  zwischen  den  Wandelementen  (Mus- 
kularis,  Intima)  eingeschaltete  Lymphozyten  und  kleine  Plasmazellen 
getroffen  habe. 
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In  den  Adventitialscheiden  der  groBeren  GefaBe  der  Rinde 
und  besonders  der  Markleiste  beobachtet  man  haufig  enorme  An- 
haufungen  von  Abbauprodnkten.  In  den  aus  Alkohol material  mit 
basischen  Anilinfarben  gefarbten  Praparaten  erscheinen  sie  in  der 
Gestalt  von  Haufen  sog.  gelben  Pigmentes.  Die  einzelnen  Kornchen, 
aus  denen  diese  Haufen  bestehen,  nehmen  die  Anilinfarben  mit  sehr 
verschiedener  Intensitat  an.  So  z.  B.  erhalt  man  mit  der  Farbung 
Methylgriin-Pyronin  alle  Abstufungen  von  einer  sehr  hellen  rotlichen 
bis  zu  einer  intensiven  braunen  Farbung  (Tafel  IX,  Fig.  179).  In 
vielen  dieser  Haufen  gelingt  es  einen  Kern  zu  sehen,  der  sich  ge- 
wohnlich  in  pyknotischem  Zustand  oder  in  vorgeschrittener  vakuolarer 
Degeneration  befindet  oder  die  so  charakteristischen  dreieckigen, 
polyedrischen,  sternformigen  Kerngestalten  der  auBergewdhnlich  mit 
Abbausubstanzen  beladenen  Kornchenzellen  zeigt.  Obwohl  in  meh- 
reren  Fallen  in  den  erwahnten  rundlichen  Haufen  wegen  der 
Dichtigkeit  der  stark  gefarbten  Fettkornchen  ein  Kern  nicht  deut- 
lich  nachzuweisen  ist,  so  kann  man  doch,  wie  ich  glaube,  an- 
nehmen,  daB  der  groBte  Teil  dieser  Hanfen  zu  den  Kornchenzellen 
gehort,  die  in  den  enveiterten  adventitiellen  Lymphscheiden  liegen. 
Die  DADDi-HERXHEiMERsche  Methode  laBt  ebenfalls  in  den  Lymph- 
scheiden mehrerer  GefaBe  ungeheure  Mengen  von  lipoiden  Stoffen 
deutlich  hervortreten,  die  zum  groBten  Teil  in  Kornchenzellen  ent- 
halten  sind,  zum  kleineren  Teil  auch  frei  im  Lymphraum  zu  liegen 
scheinen  (Tafel  IX,  Fig.  177).  Bemerkenswert  ist  das  Vorhanden- 
sein  von  sehr  groflen  K lumpen  von  Fettsubstanzen,  die  dort  selt- 
same  Formen  zeigen,  wo  sie  dicht  aneinander,  dagegen  regelmafiig 
rundliche,  wo  sie  einzeln  liegen.  Dadurch  gewinnt  man  den  Ein- 
druck,  daB  die  erwahnten  Substanzen  sich  vor  der  Fixierung  in 
einem  fliissigen  oder  halbHiissigen  Zustand  befinden  miissen  (Tafel  IX, 
Fig.  mm). 

In  den  mit  Toluidinblau  gefarbten  Formolgefrierschnitten  sieht 
man  einige  der  hier  in  Rede  stehenden  Kornchenzellen  stark  mit 
ilcn  besonderen  basophil-metachromatischen  Stoffen  Alzheimers  be- 
laden:  ahnliche  Stoffe  sind  auch  in  einigen  Gliazellen  des  umgebenden 
Gewebes  vorhanden.  In  manchen  solcher  Kornchenzellen  sind  grun- 
lich  gefarbte  lipoide  mit  den  basophil-metachromatischen  Schollen 
vermischt. 

In  der  Mehrzahl  der  BlutgefaBe  des  Hirns  lafit  sich  auch  an 
den   Kapillaren   eine   betrachtliche  Erweiterung  des  adventitiellen 
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Lymphrauras  beobachten,  in  welchen  sich  weder  Infiltrationselemente 
noch  betrachtliche  Anhaufungen  von  Abbauprodukten  finden  lassen. 

In  den  in  Alkohol  fixierten  und  mit  basischen  Anilinfarben, 
nanientlich  mit  dem  Unna  -  PAPPENHEiMschen  Gemisch  gefarbten 
Praparaten  bemerkt  man  oft  im  perivaskularen  Raum  jene  kern- 
losen,  halbmondfornrigen  Bildungen,  die  ich  (1907)  unter  dem  Namen 
„perivaskulare  Korperchen"  beschrieben  habe.  Diese  finden 
sich  besonders  haufig  urn  die  von  der  Pia  mater  senkrecht  in  die 
Hirnrinde  hinabsteigenden  GefaBe  herum  und  zeigen  meistens  eine 
homogene  oder  feinkornige  Struktur  (Tafel  IX,  Fig.  183/,  f,  p"). 
Ahnliche  halbmondformige  (nicht  mit  den  sog.  kahnforniigen  Korpern 
zu  vervvechselnde)  Bildungen  fanden  sich  in  meinen  Fallen  haufig 
in  der  unmittelbar  unter  der  Pia  mater  liegenden  Rindenzone.  In 
meinen  Arbeiten  beziiglich  dieser  Bildungen  habe  ich  dargelegt,  daB 
sie  wahrscheinlich  in  Beziehungen  zu  odematosen  Zustanden  des 
Nervengewebes  stehen  nnd  teilweise  Fragmente  von  Gliaprotoplasmen, 
teilweise  geronnene  serose  Fliissigkeiten  darstellen. 

In  jiingster  Zeit  hat  Alzheimer  mit  seinen  neuen  Methoden 
auch  diese  in  den  perivaskularen  Raumen  liegenden  Massen  bei  ver- 
schiedenen  Fallen  von  todlichen  akuten  Psychosen  studiert  und  er- 
klart  sie  gleichfalls,  mindestens  z.  T.,  als  pathologische  Gerinnungs- 
produkte.  In  den  WEiGERTschen  Gliapraparaten  waren  in  den  peri- 
vaskularen Raumen  reichliche  Anhaufungen  der  fibrinoiden  Granula 
Alzheimers  vorhanden. 

e)  Proliferative  Erscheinungen  des  GefajBsystems.  In 
alien  von  mir  untersuchten  Fallen  von  Malaria  perniciosa  habe  ich 
Wucherungserscheinungen  des  KapillargefaBsy  stems  in  einer  be- 
sonderen  Art,  je  nach  den  Fallen  in  wechselnder  Verbreitung  und 
Starke  angetroffen:  weitverbreitet  an  alien  untersuchten  Stellen  der 
Rinde  wurde  die  sog.  GefaBbiindelbildung  in  vier  meiner  Falle  ge- 
funden;  in  den  anderen  Fallen  konnte  ich  sie  auch  stets  nach- 
weisen,  wenn  auch  nur  auf  vereinzelte  GefaBstamme  beschriinkt  und 
nicht  an  alien  Stellen  der  Hirnrinde.  In  diesen  letzteren  Fallen 
konnte  ich  durch  Untersuchung  vieler  Windungen  nicht  entscheiden, 
ob  besondere  Rindenbezirke  vorwiegend  von  diesen  perivasalen  pro- 
liferativen  Vorgangen  betroffen  waren.  In  den  Fallen,  in  welchen 
die  Biindel  besonders  zahlreich  und  stark  entwickelt  waren,  fanden 
sich  Schnitte,  in  welchen  das  ganze  prakapillare  und  kapillare  Gefiili- 
system  nicht  mehr  durch  oinfachc  Gefafirohre,  sondern  durch  (iefiiB- 
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biindel  dargestellt  wurde.  Danmter  fanden  sich  Biindel,  die  aus  30 
und  mehr  GefaBen  bestanden;  sie  waren  besonders  zahlreich  in  der 
grauen,  weniger  zahlreich  in  der  weifien  Substanz.  Audi  in  der  Pia 
mater  beobaohtete  man  bundelartige  Aggregate  von  zahlreichen  Ge- 
faBen. 

In  derMelirzahl  der  Fallejedoch  zeigen  sich  nur  vereinzelte  Aste 
des  Gefafinetzes  der  grauen  Substanz  in  Biindel  umgewandelt.  Wegen 
der  enormen  ffberftillung  des  ganzen  GefaBsystems  treten  alle  seine 
Verastelungen ,  wie  in  einem  Injektionspraparat,  deutlich  lienor, 
audi  die  feinsten,  weshalb  man  den  (durch  vergleichende  Zahlungen 
an  normalen  Rinden  nicht  bestatigten)  Eindruck  hat,  als  ob  das 
Nervengewebe  abnorm  reich  an  Blutgefaflen  sei.  Die  Kreuzung 
mehrerer  GefaBbtindel  an  den  Stellen,  wo  das  Kapillarnetz  besonders 
dicht  ist,  zeigt  sich  bisweilen  als  komplizierte  Verflechtung  von  zahl- 
reichen diinnen  Kapillaren,  die  z.  T.  biindelartig  vereinigt,  z.  T.  iso- 
liert  erscheinen  (Tafel  II,  Fig.  29).  Im  allgemeinen  beobachtet  man 
dann  audi  in  den  Strecken,  wo  keine  Biindel  sind,  mit  besonderer 
Haufigkeit  auBergewohnlich  enge  Maschen  des  Kapillarnetzes  (s. 
Textfig.  5  der  Arbeit  fiber  die  GefaBvermehrung  und  Tafel  II,  Fig.  31). 
Haufig  sieht  man  Jfapillaren,  die  mit  einem  sehr  engen  Ring,  der 
sich  oft  unmittelbar  an  den  Zelleib  odor  die  Zellfortsatze  nnlegt,  eine 
Nervenzelle  umgeben.  In  verschiedenen  Fallen  scheint  es  sogar,  als 
ob  der  Zelleib  durch  eine  Kapillare  eingedriickt  oder  ein  Fortsatz 
von  seinem  normalen  Verlauf  durch  eine  anliegende  Kapillare  abge- 
drangt  worden  ist. 

Hinsichtlich  der  histologischen  Besonderheiten  der  Gefafibundel 
und  des  angrenzenden  Gewebes,  wie  audi  der  Deutung  der  besonders 
engen  Kapillarmaschen  und  der  innigen  Beziehungen  zwischen 
Kapillaren  und  Nervenzellen  verweise  ich  auf  die  Schilderung,  die 
ich  in  der  Arbeit  „Die  GefaBvermehrung  im  Zentralnervensystem" 
(dieses  Heft  S.  77—96)  gegeben  habe,  sowie  auf  Textfig.  8—13 
derselben  Arbeit  und  auf  die  Abbildungen  auf  Tafel  II. 

2.  Inhalt  der  BlutgefaBe. 

a)  Malariaparasiten.  [n  alien  von  mir  untersuchten  Fallen 
waren  in  den  Gehirngefafien  Malariaparasiten  vorhanden.  In  den  in 
Alkohol-fixierten  und  mit  Toluidinblau,  Methylenblau.  Methylgrun- 
Pyronin  usw.  gefiirbten  Prapaiaten  erscheinen  die  Parasiten  frei  im 
GefaBlumen,  insofern  als  die  roten  Blutkiirperchen  sich  nicht  farben; 
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letztere  lassen  sick  nur  mittels  der  schragen  Beleuchtung  erkennen, 
die  ihre  zarten  Konturen  deutlich  kervortreten  lafit.  Zuweilen  finden 
sich  die  Parasiten  unregelmaBig  im  GefaBlumen  zerstreut;  in  vielen 
Fallen  aber,  namentlich  in  den  GefaBen  von  grofierem  Kaliber,  lafit 
sich  die  schon  von  Bignami  erwahnte  Anhaufung  der  Parasiten  ent- 
haltenden  roten  Blutkorperchen  an  der  Peripherie  und  die  Abwesen- 
heit  derselben  in  der  Mitte  des  Gefafilumens  bestatigen. 

AuBerhalb  des  GefaBlumens  habe  ich  nie  Parasiten  beobachtet, 
In  dieser  Beziehung  isl  zu  erw&hnen,  dafi  in  den  Toluidinblauprapa- 
raten  in  den  fiezirken  der  Hirnrinde,  in  welchen  die  Nervenzellen 
diejenige  besondere  Veranderung  des  Zytoplasmas  darbieten,  welche 
Nissl  als  schwere  Zellerkrankung  beschrieben  hat  und  welche 
mit  einer  Auflosung  des  Zellplasmas  in  kleine  ringformige,  z.  T.  sich 
mit  basischen  Farben  dunkelf&rbende  Gebilde  einhergeht,  eine  Ver- 
wechselung  von  solchen  Auflosungsprodukten  der  Ganglienzelle  :init 
Parasiten  mdglich  erscheint  (Tafel  X,  Fig.  197,  198,  199).  Eine 
Dntersuchung  bei  starker  VergrSfierung  und  der  Vergleich  mit  nach 
verschiedenen  Methoden  hergestellten  Praparaten  kann  leicht  daruber 
aufklaren,  dafi  es  sich  hier  nicht  um  Parasiten  handelt. 

Auffalleinl  ist  die  Tatsache,  dafi  auch  in  den  punktformigen 
Hamorrhagien  —  wie  schon  Bignami  und  Bastianelli  hervor- 
hoben  —  die  ausgetretenen  roten  Blutkorperchen  keine  Parasiten 
enthalten,  obschon  das  gewdhnlich  im  Zentrum  des  kleinen  hamor- 
rliagischen  Herdes  wahrnehmbare  Blutgefafi  zahlreiche  Blutkorperchen 
mit  Parasiten  umschliefit.  Nur  in  seltenen  Fallen  und  nach  einer 
genauen  Untersuchung  vieler  von  diesen  mikroskopischen  Blutungen 
konnte  ich  ausnahmsweise  einige  rote  Blutkorperchen  mit  Parasiten 
in  der  ausgetretenen  Blutmasse  an  f  fin  den. 

Bastianelli  und  Bignami,  die  sich  mit  der  Pathogenese  dieser 
punktformigen  Hamorrhagien  beschaftigt  haben,  sind  der  Ansicht,  daB 
die  infolge  von  Diapedese  durch  die  veranderten  Wande  der  kleinsten 
GefaBe  stattfinden,  und  zwar  immer  in  der  weiBen  Substanz,  weil 
hier  das  Kapillarnetz  weniger  reich  und  deslialb  Stauung  und  Throm- 
bosen  leichter  eintreten  konnen.  Tatsachlich  konnte  ich  bei  solchen 
Hamorrhagien  nie  ZerreiBungen  der  Gefafiwand  wahrnehmen. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dafi  die  Parasiten  in  dem  in 
Alkohol  fixierten  Material  leicht  nachzuweisen  sind.  Mit  Toluidin- 
blau  farben  sie  sich  ziemlich  intensiv  violett;  mit  Nissls  Seifenmethylen- 
blau  hellblau  und  nocli  scharfer  mit  dor  GiEMSA-Methode  mit  dem 
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UNNA-PAPPENHEiMschen  Gemisch  schwach  rot.  Mit  der  HELDSchen 
Ffirbung  (Methylenblau-Eosin)  farbt  sich  das  Protoplasma  violett,  die 
Vakuolen  rosa;  mit  der  MANNschen  Ffirbung  das  Protoplasma  blau, 
die  Vakuolen  rosa.  In  den  meisten  meiner  Falle  enthalten  die  Para- 
siten  mehr  oder  weniger  Kornchen  von  schwarzem  Pigment,  die  bei 
alien  den  genannten  Farbungen  aus  Alkoholmaterial  sehr  scharf 
hervortreten. 

In  dem  in  Formol  (resp.  in  Gliabeize)  fixierten  Material  ist  die 
Farbung  der  Parasiten  mit  den  Anilinfarben  und  Hamatoxylinen  sehr 
unvollkommen.  Dagegen  erhalt  man  mit  der  BiELSCHOWSKYSchen 
Methode  oft  eine  ausgezeichnete  Impragnierung  der  Parasiten,  die 
in  ihren  Konturen  in  intensivem  Schwarz  hervortreten.  Nur  ist  es 
wegen  ihrer  intensiven  Impregnation  schwer,  die  Pigmentkorner  in 
ihnen  zu  unterscheiden.  Mit  cler  MARCHischen  Methode  (Fixierung 
in  MuLLERscher  Fliissigkeit)  werden  die  Parasiten  nicht  gefarbt,  nur 
treten  ihre  Pigmentkornchen  sehr  deutlich  hervor. 

Zahlreiche  Parasiten  enthaltende  Blutkorperchen  sieht  man  in 
den  in  Blut  schwimmenden  Makrophagen  und,  wie  schon  Marchiafava 
bemerkt  hat,  sind  auch  Parasiten  in  den  von  der  GefaBwand  abge- 
losten  Endothelzellen  anzutreffen.  Schwarzes  Pigment  ist  nicht  nur 
in  den  roten  Blutkorperchen,  sondern  auch  massenhaft  in  den  Makro- 
phagen, in  den  Endothelzellen  und  selbst  frei  im  Blutplasma  zu  sehen. 

b)  Rote  Blutkorperchen  und  Blutplasma.  Bei  den  roten 
Blutkorperchen  ist  bemerkenswert  die  auffallende  Verschiedenheit 
ihres  Durchmessers,  insofern  als  eine  grofie  Anzahl  der  Parasiten 
enthaltenden  roten  Blutkorperchen  angeschwollen  ist,  bisweilen  2  bis 
3mal  uber  ihre  norniale  Grofie  (Tafel  IX,  Fig.  176  b').  Haufig  sind 
auch  Schrumpfungsformen,  unci  viel  ausgepragter,  als  man  dies  unter 
normalen  Verhaltnissen  beobachtet,  erscheint  die  verschiedene  Affinitat 
fur  die  Farbstoffe  unter  den  in  einem  und  demselben  GefaBschnitt 
enthaltenen  roten  Blutkorperchen.  Bei  einigen  Fallen  waren  in  vielen 
roten  Blutkorperchen  die  von  Smith  und  Kilborne  bei  dem  Texas- 
rieber  und  von  Marchiafava  und  Celli  bei  der  Malaria  beschrie- 
benen  basophilen  Kornchen  nachzuweisen. 

In  kurzen  Strecken  einiger  kleinen  RindengefaBe  werden  durch 
die  DADDi-HERXHEiMERsche  Farbung  sehr  zahlreiche  winzige  lipoide 
Kornchen  im  Blutplasma  dargestellt  (Tafel  IX,  Fig.  176).  Da  es 
sicher  ausgeschlossen  ist,  da8  es  sich  um  Scharlachniederschlage 
handelt,  ohne  annehmen  zu  wollen,  dafi  in  diesen  Fallen  eine  eigent- 
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liche  (allgemeine)  Lipaemie  eintritt,  wie  sie  bei  einigen  Kranklieiten 
(z.  B.  beim  Diabetes)  sich  zeigt,  konnen  wir  dennoch  behaupten,  daB 
bei  Malaria  perniciosa  zirkumskripte  Anhaufungen  von  lipoiden  Sub- 
stanzen  in  beschrankten  GefaBgebieten  vorkoinmen,  wahrscheinlich  in 
Beziehung  zu  der  schweren  Stauung,  die  in  ihnen  eintritt  (parasitare 
und  Endothelthrombosen  |Marchiafava]),  wahrscheinlich  infolge  des 
Zerfalles  von  mit  lipoiden  Stoffen  beladenen  Makrophagen.  Es  bleibt 
aber  noch  iibrig  zn  bestimmen,  ob  eine  solche  AuflSsung  von  lipoiden 
Substanzen  im  Plasma  nicht  vielleicht  erst  post  mortem  stattfindet. 

c)  Kernhaltige  Blntelemente.  Sehr  kompliziert  gestaltet 
sich  das  Stndinm  der  kernhaltigen  Blutzellen  bei  Malaria  perniciosa, 
bei  der  sich  die  mannigfaltigsten  Formen  soldier  Elemente  zeigen. 
In  Anbetracht  der  Fixiernng  meines  Materials,  die  es  nicht  fur  eine 
vollstandige  und  erschSpfende  Untersuchung  geeignet  macht,  will 
iclt  ineine  Bemerkungen  nur  auf  einige  Punkte  dieses  groBen  Ge- 
bietes  beschranken. 

Nukle&re  Elemente  trifft  man  in  sehr  grofier  Anzahl  in  alien 
HirngefaBen,  auch  in  den  feinsten;  ihr  Studium  laBt  sich  in  den 
weiten  PialgefaBen  am  leichtesten  durchfuhren.  In  diesen  GefaBen, 
die  erweitert  und,  wie  alle  anderen,  mit  Blut  stark  uberfullt  sind, 
sammeln  sich  namlieh  die  kernhaltigen  Zellen  in  groBen  Anhaufungen 
in  der  Mitte  oder  in  einem  seitlichen  Sektor  des  Gefafilumens  an,  so 
daB  in  den  GefaBschnitten  sehr  zahlreiche,  fast  wie  in  einem  zellularen 
Gewebe  nebeneinander  liegende  kernhaltige  Zellen  zu  beobachten 
sind.  Diese  haufige  Trennung  zwischen  kernhaltigen  und  kernlosen 
Blutelementen  ist  wahrscheinlich  physikalischen  Bedingungen  zuzu- 
schreiben,  die  post  mortem  oder  beim  Fixierungsvorgang  eintreten. 

Selbstverstandlich  wird  es  infolge  dieser  unregelmaBigen  An- 
haufung  der  kernhaltigen  Elemente  unmoglich,  sich  eine  Vorstellung 
von  dem  Grad  der  absoluten  Vermehrung  der  Zahl  dieser  Elemente 
und  auch  von  dem  numerischen  Verhaltnis  zwischen  ihren  verschit1- 
denen  Arten  zu  bilden.  Dies  kann  natiirlich  mit  Genauigkeit  nur 
in  vivo  vermittelst  umfassender  Reihen  von  Strichpriiparaten  be- 
stimmt  werden,  was  hinsichtlich  der  M.  perniciosa  u.  a.  Bastianelli 
getan  hat,  auf  dessen  eingehende  Untersuchungen  ich  hinsichtlich 
dieses  Themas  verweise. 

Immerhin  fallt  auch  in  den  Schnittpraparaten  sofort  die  abnorme 
Zahl  von  mononukleiiren  Elementen  im  Blute  auf.  Zwischen  diesen 
Elementen  trifft  man,  wenn  auch  in  beschrankter  Anzahl,  die  ge- 
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wohnlichen  kleinen  Lymphozyten  (Lymphozyten Ehrlichs,  Turks, 
Nagelis)  in  den  wohlbekannten  Gestalten.  In  diesen  Elementen 
konnte  ich  keine  besonderen  Einschliisse  nachweisen.  Neben  den 
typischen  Lymphozyten  beobachtet  man  zahlreiche  Formen,  in  denen 
das  Protoplasma,  obschon  der  Kern  sein  typisches  Aussehen  bei- 
behalt,  sich  nicht  darauf  beschrankt,  einen  schmalen  perinuklearen  Ring 
mit  stark  basophilem  Rand  zu  bilden,  sondern  viel  umfassender  ist,  wes- 
halb  der  intensiv  basophile  Rand  betrachtlich  vom  Kern  selbst  ent- 
fernt  erscheint  (Tafel  VIII,  Fig.  162).  Aufierhalb  dieses  Randes 
zeigt  der  Zelleib  nur  eine  schwache  violette  metachromatische 
Farbung  (Toluidinblau).  Bei  der  grofien  Mehrzahl  dieser  groBen 
Lymphozyten  mit  blassem  Protoplasma  nimmt  man  besonders  an 
ihrem  Rand  eine  netzige  resp.  wabige  Struktur  wahr. 

In  der  Mehrzahl  der  von  mir  untersuchten  Falle  bemerkt  man, 
hier  mehr,  dort  weniger  zahlreich,  ahnliche  Elemente,  in  welchen 
aber  der  Zelleib  fast  vollstandig  eine  ausgepragte  Basophilie  zeigt. 
In  einem  und  demselben  Praparat  trifft  man  alle  moglichen  Ab- 
stufungen  der  Farbungsintensitat  an.  Parallel  mit  einer  inten- 
siveren  Farbung  hebt  sich  die  netzige  resp.  wabige  Struktur  des 
Zytoplasmas  immer  deutlicher  ab.  Die  Gestalt  des  ganzen  Elementes 
ist  oft  rundlich,  aber,  namentlich  bei  den  Exemplaren  mit  intensivem 
basophilen  Protoplasma,  ist  sie  unregelmaBig  polygonal.  Die  violette 
metachromatische  Farbung  (Toluidinblau)  des  Zytoplasmas  ist  stets 
intensiver  an  der  Peripherie,  wo  man  oft  unregelmaBige  Strecken 
sieht,  die  so  intensiv  gefarbt  sind,  dafi  sie  als  kriimelige  Schollen 
erscheinen,  in  denen  keine  Struktur  mehr  zu  erkennen  ist.  Der 
zentrale  Teil  des  Elementes  ist  meistens  weniger  intensiv  gefarbt, 
namentlich  in  einem  kleinen  Bezirk  seitwarts  vom  Kern.  Die  inten- 
sive basophile  Farbung  des  Zytoplasmas  wiederholt  sich  in  sehr 
dunklem  Blau  in  den  NissLschen  Seifenmethylenblaupraparaten  und 
in  sehr  lebhaftem  Scharlachrot  in  den  Pyronin-Methylgninpraparaten. 
Diese  typischen  Plasmazellen  (Fig.  163,  167,  169,  171)  sind 
von  sehr  zahlreichen  Formen  begleitet,  die  etwas  vom  klassischen 
Typus  abweichen,  entweder  weil  der  Kern  Schrumpfungserscheinungen 
(Fig.  168)  bis  zur  Pyknose  und  zuweilen  seltsame  hypertrophische 
(regressive)  Formen  des  Kernchromatins  (Fig.  160)  zeigt  oder 
weil  das  Protoplasma  von  mehr  oder  minder  groflen  und  zahlreichen 
Vakuolen  (Fig.  170)  usw.  durchsetzt  ist.  Diese  Formen  sind  teil- 
weise  als  besondere  Formen  regressiver  Umwandlungen  der  ersten 
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zu  erklaren.  Pigment  oder  sonstige  Einschliisse  konnte  ich  in  den 
Plasmazellen  nicht  beobachten. 

Neben  den  Lyinphozyten  und  Plasmazellen  finden  sich  im  Blute 
sehr  zahlreiche  Elemente,  die  an  die  oben  beschriebenen  Lympho- 
zytfen  mit  umfangreichem  schwach  basophilen  Protoplasma  erinnern, 
von  letzteren  nur  insoweit  verschieden,  als  sowohl  der  Kern  als  der 
Zelleib  voluminoser  sind.  Diese  Elemente,  welche  der  Gruppe  der 
groBen  mononuklearen  Leukozyten  (Ehrlich)  angehoren,  zeigen 
weniger  haufig  als  die  Lymphozyten  eine  Basophilic  des  Zytoplasmas, 
und  selten  erreicht  die  Farbnng  desselben  eine  betrachtliche  Inten- 
sity. Die  intensiv  gefarbten  Protoplasmen  zeigen  die  Struktur  eines 
sehr  zarten  Netzes  (Fig.  1(14).  In  den  kaum  durch  eine  leichte 
violette  Nuance  (Toluidinblau)  gefarbten  Pi'otoplasmen,  und  dies  sind 
die  zahlreicheren,  laBt  sich  keine  bestimmte  Struktur  erkennen.  Auch 
in  diesen  Elementen  bemerkt  man  eine  Tendenz  zu  einer  inten- 
siveren  Farbung  an  dem  Rande  des  Zelleibs,  wie  es  scheint,  in  Be- 
ziehung  zu  Schrum])fungserscheinungen.  Die  Gestalt  der  Elemente 
ist  rundlich  odor  auch  im  ganzen  polyedrisch.  Im  allgemeinen  ist 
sie  verschieden  je  nach  den  Raumbedingungen.  Der  rundliche, 
haufiger  eiformige  oder  nierenformige  Kern  ist  reich  an  Chromatin- 
kornchen  und  enthiilt  ein  bis  zwei  oder  mehr  nukleolenahnliche 
koiper.  Neben  diesen  rundlichen  oder  polyedrischen  Formen  von 
mononuklearen  Leukozyten  sieht  man  -  -  namentlich  in  den  dichteren 
Anhaufungen  von  kernhaltigen  Blutelementen  —  mehrere  mit  un- 
regelmafiig  verlangerter  Gestalt,  mit  Hockern  oder  Vertiefungen,  in 
denen  auch  dor  Kern  verlangert  und  auf  verschieclene  Weise  in 
seltsame  Formen  geschrumpft  ist  (Tafel  VIII,  Fig.  165,  166).  Ahn- 
liche,  ziemlich  umfangreiche  Formen  zeigen  nierenformig  gebogene 
oder  verschieden  gelappte  Kerne,  welche  wahrscheinlich  die  Uber- 
gangsformen  zu  den  polymorphkernigen  Leukozyten  darstellen.  Da 
eine  genaue  Bestimmung  der  Zellforinen,  die  den  ungranulierten  oder 
den  granulierten  Leukozyten  einzureihen  sind,  sowie  eine  Differen- 
zierung  der  verschiedenen  Arten  der  letzteren,  beziiglich  der  hier 
behandelten  Fragen  kein  besonderes  Interesse  darbietet,  so  will  ich 
cine  solche  Untersuchung  iibergehen,  umsomehr  als,  bei  dem  Material 
das  mir  zur  Verfugung  stand,  die  Ergebnisse  der  verschiedenen 
Granulafarbungen  meistens  unvollstandig  und  inkonstant  waren. 

Die  Ubergangsformen,  sowie  die  typischen  mononuklearen 
Leukozyten  zeigen  eine  veranderliche  GroBe;  von  der  GroBe  eines 
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gewohnlichen  polymorphkernigen  Leukozyten  bis  zum  Doppelten  unci 
mehr.  Ira  allgemeinen  enthalten  die  kleinen  Exemplare  keine  oder 
sehr  sparliche  Einschliisse.  In  den  sehr  grofien  Formen  ist  das 
Zytoplasma  fast  immer  sehr  schwach  und  gleichmafiig  gefarbt;  es  zeigt 
eine  undeutliche  Struktur  und  meistens  weite  kugelrunde  Vakuolen. 
Zahl  und  Grofie  der  Vakuolen  sind  sehr  verschieden.  Meistens  be- 
merkt  man  eine  oder  zvvei  enorme  Vakuolen,  welche  wie  einge- 
schnitten  im  Zellplasma,  d.  h.  gar  nicht  von  einer  Verdichtung  oder 
von  einer  intensiver  gefarbten  Linie  konturiert  sind.  Manchmal  sind 
in  diesen  grofien  Vakuolen  keine  Einschliisse  wahrzunehmen,  trotzdem 
der  ganze  Zelleib  mit  Haufchen  ockergelblichen  Pigmentes,  mit  para- 
sitenhaltigen  Blutkorperchen,  mit  Kornchen  und  Kliimpchen  schwarzen 
Pigmentes,  mit  karyorrhektischen  Resten  usw.  beladen  ist  (Tafel  VIII, 
Fig.  146,  Tafel  IX,  192).  Solche  grofie  Phagozyten  —  die  echten  Makro- 
phagen  Metchnikoffs  -  sind  in  der  Mehrzahl  meiner  Falle  sehr 
zahlreich:  in  vielen  Rindengefafien  waren  sie  derart  angehauft,  daB 
sie  dem  Gefafilumen  das  Aussehen  eines  aus  dicht  aufgeschichteten 
Zellen  bestehenden  Gewebes  verliehen. 

In  den  in  Formol  fixierten  mit  den  gewShnlichen  Hamatoxylinen 
gefarbten  Praparaten  erscheint  das  Zytoplasma  homogen;  nur  be- 
mcrkt  man  bei  ihm  einige  helle  Scheibchen,  die  oft  den  im  ZellkSrper 
enthaltenen  roten  Blutkorperchen  entsprechen  (Tafel  IX,  Fig.  176). 
AuBerdem  sieht  man  die  oben  beschriebenen  groBen  rundlichen 
Vakuolen.  Mit  der  DADDi-HERXHEiMERschen  Farbung  werdeD  in 
vielen  Makrophagen  zahlreiche  grofie  und  kleine  Kliimpchen  in  den 
verschiedenen  Abstufungen  von  orange  bis  rot  gefarbt  (Tafel  IX, 
Fig.  176///,  191,  192).  Die  MARCHische  Methode  schwarzt  diese 
Kliimpchen  mit  verschiedener  Intensitat. 

Andere  diesen  Makrophagen  sehr  ahnliche  Formen,  die  eben- 
falls  mit  den  mannigfaltigsten  Zerfallsprodukten  beladen  sind,  unter- 
scheiden  sich  von  den  oben  beschriebenen  insofern,  als  der  Kern 
gelappt  oder  mit  einem  oder  zwei  tiefen  Einschnitten  versehen 
(Tafel  IX,  Fig.  190)  oder  auch  doppelt  ist  (Taf.  VIII,  Fig.  148). 
Diese  Makrophagen  sind  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  hypertrophische 
Formen  der  polymorphkernigen  Leukozyten ;  diese  letzteren  finden  wir 
im  Blut  sehr  zahlreich.  Sie  zeigen  sehr  verschiedene  Grofie  und 
sind  ebenfalls  haufig  mit  Zerfallsprodukten  beladen. 

Eine  andere  Kategorie  von  kernhaltigen  Zellen,  die  sehr  haufig 
im  Blut  vorkommen,  sind  die  Endothelzellen.  Diese  sind  leichter 
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erkennbar  in  den  groBeren  GefaBen,  insofern  als  sie  in  diesen  besser 
ihre  charakteristische  rhomboide  und  lamellare  Gestalt  beibehalten 
konnen  (Tafel  VIII,  Fig.  145,  147,  149).  Die  typischsten  Formen, 
d.  h.  diejenigen,  welche,  wenn  man  namentlich  nacli  dem  Aussehen 
der  Kerne  urteilt,  weniger  verandert  sind,  zeigen  mehr  oder  weniger 
wellenformige  Rander  und  eine  sehr  zarte,  vorwiegend  in  der  Langs- 
richtung  verlaufende  Streifung,  die  dem  Zytoplasma  das  Aussehen 
eines  gekrauselten  Schleiers  verleiht  (Fig.  145).  In  diesen  grofien 
Endothelzellen  beobachtet  man  oft  mehr  oder  minder  umfangreiche 
Vakuolen,  wie  audi  parasitenhaltige  rote  Blutkorperchen  und  An- 
haufungen  von  verschiedenen  Zerfallprodukten  wie  bei  den  oben 
beschriebenen  Makrophagen  (Tafel  IX,  Fig.  183*,  Tafel  VIII,  Fig.  145, 
147,  149). 

Ob  diese  noch  gut  erhaltenen  Endothelzellen,  die  man  be- 
sonders  in  den  grofien  Gefafien  antrifft,  leicht  erkennbar  sind,  lafit 
sich  nicht  ebenso  sagen  bei  einer  umfangreichen  Reihe  von  Elementen, 
die  hochstwahrscheinlich  ebenfalls  Endothelzellen  in  verschiedenen 
regressiven  Stadien  vorstellen.  Ich  halte  die  genaue  Kenntnis  dieser 
Formen  fur  wichtig,  weil  viele  von  ihnen  in  Differentialdiagnose  mit 
verschiedenen  der  oben  beschriebenen  Blutelemente  treten  und  weil 
auch  sie  in  den  Gehirngefafien  bei  mehreren  akuten  Psychosen  vor- 
kommen. 

Wir  finden  haufig  in  den  feinsten  Rindenkapillaren  sehr  grofie 
Zellen,  die  die  seltsamsten  langlichen  Formen  darbieten.  Nicht  nur 
ist  das  Protoplasma  spindel-  oder  keulenformig  verlangert,  sondern 
auch  der  Kern  zeigt  elliptische,  stabchen-,  keulen-,  biskuitformige 
Gestalt  (Tafel  VIII,  Fig.  150,  151,  152,  153,  154,  155,  156).  In 
gewissen  Fallen  scheint  es,  als  ob  eine  Ubereinstimmung  zwischen 
der  eigentumlichen  verlangerten  Form,  welche  die  Zelle  angenommen 
hat,  und  der  Enge  des  Kapillarrohrs,  in  welchem  sie  liegt  (Fig.  151), 
vorhanden  ist.  Der  Zelleib  zeigt  bei  den  in  Alkohol  fixierten  Prapa- 
raten  meistens  eine  feine  netzformige  resp.  wabige  Struktur,  nicht 
selten  aber  sieht  man  an  einzelnen  Stellen  des  Zelleibes  grofie 
Vakuolen,  Aushohlungen  und  besondere  Verdichtungen  der  Netz- 
maschen  (Fig.  153,  155),  bis  zur  Bildung  grofier,  dichter  Massen, 
die  das  Toluidinblau  auBerst  stark  metachromatisch  annehmen  (Fig. 
151,  152).  Infolge  dieser  intensiven  Farbung  treten  selbst  bei 
kleiner  Vergrofierung  die  fraglichen  Elemente  hier  und  da  besonders 
deutlich  hervor.  In  den  Kernen  beobachtet  man  im  allgemeinen  eine 
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groBe  Zahl  und  ein  groBes  Volumen  der  Chromatinkorperchen  und 
iiberhaupt  der  nukleolenahnlichen  Korper.  In  vielen  Kernen  sind 
seltsame  vakuolare  Ausholnngen  zu  bemerken  (Tafel  VIII,  Fig.  150), 
teilweise  Einrollungen,  Verdichtungen  und  Schrumpfungen  der  Kern- 
membran,  betrachtliche  Verdichtungen  des  Chromatinnetzes  (Tafel  VIII, 
Fig.  150,  154,  156)  bis  zu  auBerst  stark  gefarbten  Brombeerformen 
(Tafel  VIII,  Fig.  152). 

Studiert  man  die  spindelartigen  Formen  dieser  in  den  Kapil- 
laren  enthaltenen  Elemente,  so  bemerkt  man  nicht  selten,  daB  sie 
der  Endothelwaud  anzuliegen  scheinen,  so  daB  sie  in  vielen  Fallen 
von  hypertrophischen  Endothelzellen  der  Wand  selbst  nicht  zu  unter- 
scheiden  sind.  Trifft  man  dann  eines  dieser  Elemente  in  einem 
kleinen  Kapillarabschnitt,  in  welchem  keine  Endothelkerne  liegen,  so 
ist  es  unmoglich  zu  entscheiden,  ob  das  fragliche  Element  eine 
frei  im  Gefafilumen  liegende  Zelle  oder  eine  mehr  oder  weniger 
veranderte  Endothelwandzelle  (Tafel  VIII,  Fig.  150,  156)  darstellt. 
Der  Zusammenhang  mit  der  GefaBwand  kann  bei  solchen  Fallen 
nur  ein  scheinbarer  sein,  weil  sich  eine  freie  Zelle  nach  dem  Tode 
oder  beim  Fixierungsvorgang  auf  die  GefaBwand  gelegt  haben  kann, 
olme  in  Wirklichkeit  mit  ihr  in  Zusammenhang  zu  stehen. 

Andererseits  habe  ich  oft  (wie  auf  S.  186  bemerkt)  an  zweifel- 
losen  Endothelzellen  tiefgeliende  Veranderungen  angetroffen,  die  sie 
diesen  freien  Elementen  sehr  ahnlich  machen.  Besonders  trifft  das 
fur  die  Kernveranderungen  zu.  In  den  Endothelkernen  bemerkt 
man  namlich.  neben  einer  sehr  erheblichen  VergroBerung,  oft  langliche, 
keulen-  und  biskuitahnliche  Formen.  Sie  haben  an  verschiedenen  Stellen 
Zusammenrollungen,  Einschniirungen  und  Biegungen  der  Kernmembran 
erfahren.  die  vollstandig  mit  denjenigen  iibereinstimmen,  welche  man 
bei  den  hier  in  Rede  stehenden  im  Blute  schwimmenden  Elementen 
beobachtet.  Nur  der  Umstand,  daB  an  diesen  Zellen  ein  ausgedehn- 
tes  Protoplasma  vorhanden  ist,  das  sich  ganz  allmahlich  in  der 
GefaBwand  verliert,  laBt  die  Zugehorigkeit  zum  Endothel  erkennen. 
In  einigen  Fallen  aber  wird  das  Protoplasma  nur  auf  einer  Seite 
allmahlich  diinner,  um  spindelformig  in  die  GefaBwand  iiberzugehen. 
Auf  der  anderen  Seite  dagegen  endet  es  plotzlich  mit  einem  intensiv 
gefarbten  Rand  und  erscheint  von  der  GefaBwand  selbst  abgelost 
(Tafel  VIII,  Fig.  172*',  e"). 

Diese  Formen  sind  durchaus  libereinstimmend  mit  den  oben 
beschriebenen  eigentumlichen  der  langlichen  freien  Zellen.    Wie  ich 
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schon  sagte,  erweist  es  sich  als  unmoglich,  zu  entscheiden,  ob  sie 
freie  oder  zur  Endothelschicht  geliorende  Zellen  darstellen,  wenn 
man  sie  isoliert  in  einem  selir  kurzen  GefaBschnitt  antrifft.  Wenn 
sie  sich  aber  in  verhaltnismafiig  langen  GefaBrobren  in  der  fur  die 
Endothelzellen  charakteristischen  Anordnung  in  regelmaBigenZwischen- 
raumen  abwechselnd  auf  der  einen  und  auf  der  anderen  Seite  der 
GefaBwand  vorfinden,  wahrend  in  der  GefaBwand  keine  andere 
Zelle  wahrzunehmen  ist,  so  kann  es  wohl  keinen  Zweifel  unter- 
liegen,  daB  es  sich  bier  urn  znr  Endotbehvand  geliorende  Zellen 
handelt  (Tafel  VIII,  Fig.  172V,  e"). 

Die  Bilder  zeigen  uns,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  direkt 
verschiedene  Stadien  des  Prozesses,  infolgedessen  sich  regressiv 
veranderte  Endothelzellen  von  der  Wand  ablosen  und  in 
den  Kreislauf  eintreten.  Die  Identitat  dieser  Endothelwandzellen 
mit  vielen  der  seltsamen  Formen,  die  wir  frei  im  Blute  vorkommend 
bescbrieben  haben,  gestatten  uns,  diese  letzteren  als  regressive  von 
den  Wanden  losgeloste  Endothelzellen  zu  erklaren.  Natiirlich  ist  es 
wegen  des  groBen  Polymorphismus  dieser  veranderten  Endothel- 
zellen einerseits,  der  hypertrophischen  Formen  der  groBen  mono- 
nuklearen  Leukozyten  des  Blutes  anderererseits  manchmal  unmog- 
lich, eine  sicbere  histologische  Diagnose  zu  stellen,  um  so  mehr, 
als  auch  in  diesen  letzten  Elementen  regressive  Veranderungen  ein- 
treten, bei  denen  die  Farbbarkeit  des  Zytoplasmas  mit  den  basischen 
Anilinfarben  ausgepragt  wird  und  eine  netzig-wabige  Struktur  be- 
sonders  zutage  tritt.  Dazu  zeigen  sich  in  den  Kernen  seltsame  Ver- 
mistaltungen  und  regressive  chromatokinetische  Vorgange.  Ferner 
konnen  auch  diese  hypertrophischen  mononuklearen  Leukozyten,  wenn 
sie  in  sehr  diinne  Kapillaren  eindringen,  eine  verlangerte  Gestalt 
annehmen,  indem  sie  so  ein  Aussehen  darbietet,  das  den  oben  be- 
schriebenen  in  Blutbahn  schwimmenden  regressiven  Endothelzellen 
ahnlich  ist.  Wahrend  z.  B.  es  mir  unzweifelhaft  erscheint,  daB  die 
in  Fig.  150  abgebildete  Zelle  eine  dieser  Endothelzellen  ist  und  sehr 
wahrscheinlich  auch  die  Zellen  in  Fig.  151,  152,  154,  156  (entweder 
auf  Grund  des  groBen  Umfanges  und  des  lamellaren  Aussehens  oder 
der  charakteristischen  Kernmerkmale) ;  muB  dagegen  die  Diagnose 
liinsichtlich  der  in  Fig.  153,  155  dargestellten  Zellen,  wie  mir  scheint, 
unentschieden  bleiben. 

In  sehr  vorgeriickten  Stadien  der  regressiven  Prozesse  der 
Endothelzellen   erfolgt  aufier  den   oben   beschriebenen  Ver- 
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anderungen,  wie  ich  auf  Seite  186  angedeutet  und  auf  Tafel  II, 
Fig.  30 e  abgebildet  habe,  eine  betraehtliche  Verkleinerung  der 
Zelle;  bei  diesen  Schrumpfungsvorgangen  pflegen  die  Zellen  ihre 
rhomboide  Gestalt  zu  verlieren  und  ihre  Konturen  abzurunden 
(Tafel  II,  Fig.  30<?')-  Nun  finden  sich  aber  ganz  ahnliche  Zellen  im 
Blute,  bald  nock  mit  Protoplasma,  mit  wellenformigen  Randern  und 
verlangerter  Gestalt  (Tafel  VIII,  Fig.  159),  bald  mit  rundlicher 
Gestalt  (Fig.  157,  158).  Hat  man  einmal  die  noch  der  GefaBwand 
anhangenden  Formen  kennen  gelernt,  so  erkennt  man  ohne  Schwierig- 
keit  viele  der  im  Blute  schwimmenden  Formen.  Es  ist  schwer, 
genau  zu  bestimmen,  auf  Grund  welcher  Merkmale  wir  sie  von  den 
regressiven  Formen  der  Plasmazellen,  denen  sie  sehr  ahnlich  sind,  unter- 
scheiden  sollen.  Vielleicht  ist  es  eine  besonders,  grobkornige,  wabige 
Beschaffenheit  des  Zytoplasmas,  die  nicht  gut  in  der  lithographischen 
Wiedergabe  gelungen  ist,  oder  die  Anwesenheit  von  umfangreichen 
zentralen  Aushohlungen  und  der  seltsamen  karyorhektischen  Formen; 
so  viel  ist  gewifi,  daB  man  sie  in  vielen  Fallen  leicht  erkennt. 
Audi  hier  kommen  natiirlich  wegen  des  enormen  Polymorphismus 
der  kernhaltigen  Blutzellen  Falle  vor,  in  denen  die  Diagnose 
ungewiB  bleiben  mufi:  einer  der  sehr  zahlreichen  Falle  z.  B. 
zeigt  sich  in  dem  in  Fig.  161  abgebildeten  Element,  bei  welchem 
die  Diagnose  zwischen  degenerierter  Plasmazelle  und  stark  regressiv 
verandertem  mononuklearen  Leukozyten  oder  stark  regressiv  ver- 
anderter  Endothelzelle  schwankt. 

Um  zusammenzufassen:  in  meinen  Praparaten  konnte  ich 
deutlich  im  Blute  die  folgenclen  kernhaltigen  Zellformen  unter- 
scheiden : 

a)  Kleine  und  groBe  Lymphozyten  und  Lymphozyten  mit 
kleinem  bzw.  groBem  Kern  und  groBem  schwach  basophilen  Zyto- 
plasma;  b)  typische  Plasmazellen  und  eine  groBe  Reihe  pykno- 
tischer  und  granolytischer  Formen  derselben;  c)  groBe  mono- 
nukleare  Leukozyten  (Ehrlich)  und  mannigfache  ihrer  hyper- 
trophischen  und  regressiven  Formen;  d)  Ubergangsformen  und 
ihre  hypertrophischen  und  regressiven  Formen;  e)  polymorphkernige 
Leukozyten  und  ihre  hypertrophischen  und  regressiven  Formen; 
f)  freie,  meistens  regressiv  veranderte  Endothelzellen. 

Feste  Einschliisse  (schwarzes  Pigment,  Parasiten,  rote  Blut- 
korperchen,  karyorhektische  Reste,  lipoide  Schollen  usw.)  konnte  ich 
in  den  Lymphozyten  und  in  den  Plasmazellen  nicht  wahrnehmen; 
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sie  waren  dagegen  sehr  haufig  in  alien  iibrigen  kernhaltigen  Ele- 
menten,  mit  besonderer  Hautigkeit  und  Reichlichkeit  aber  in  den 
groBen  mononuklearen  Leukozyten  und  in  den  Ubergangsformen. 
Wenn  wir  also  unter  dem  Namen  Makrophagen,  wie  es  urspriinglich 
Metchnikoff  verstand,  im  wesentlicken  die  groBen  mononuklearen 
Leukozyten  verstehen  wollen,  so  werden  wir  sagen,  daB  ein  guter 
Teil  der  Phagozyten  im  Blute  bei  Malaria  perniciosa  durch  diese 
Makrophagen  dargestellt  wird;  wollen  wir  dagegen,  wie  es  viele 
Autoren  zu  tun  pflegen,  die  Bezeichnung  Makrophagen  in  einem 
rein  funktionellen  Sinne  anwenden,  so  werden  wir  sagen,  daB  sich 
sowohl  die  groBen  mononuklearen  Leukozyten  als  auch  die  Uber- 
gangsformen, die  polymorphkernigen  Leukozyten  und  die  Endothel- 
zellen  als  Makrophagen  verhalten. 

In  meinen  Fallen  habe  ich  ziemlich  selten  Einschliisse  in  den 
Endothelzellen  der  Wande  der  kleinen  HirngefaBe  beobachtet,  da- 
gegen traf  ich  im  Lumen  der  groBeren  PialgefaBe  breite,  mit  Zerfalls- 
l)rodukten  beladene  Endothelzellen  an.  Dieser  Gegensatz  und  auch 
der  Umstand,  daB  diese  letzteren  Zellen  besonders  groB  sind,  lassen 
m ich  vermuten,  dafi  sie  von  Abblatterung  von  starken  Gefafien  des 
Organismus  herstammen,  mogen  sie  nun  nach  Aufnahme  der  Zerfalls- 
l)rodukte  sich  von  der  Wand  abgelost  haben,  oder,  wie  sehr  wahr- 
scheinlich  erscheint  (Bignami)  auch  nach  ihrem  Eintritt  in  den  Kreis- 
lauf  aktiv  als  eigentliche  Phagozyten  funktioniert  haben. 

Epikritische  Bemerkungen. 
a)  In  der  Blutbahn  zirkulierende  Plasmazellen.  DaB 
Plasmazellen  in  der  Blutbahn  vorkommen  konnen,  ist  heutzutage 
allgemein  anerkannt.  Bereits  1895  konnte  Marschalko  bei  in 
Kaninchen  durch  Tuberkulininjektionen  hervorgerufene  Leukozytose 
nach  24  Stunden  Plasmazellen  im  Lumen  der  MilzgefaBe  beobachten. 
Nachher  konnten  viele  Autoren  unter  normalen  und  pathologischen 
Verhaltnissen  Plasmazellen  im  Blutstrom  beobachten.  Unter  patho- 
logischen Verbal tnissen  wurden  sie  gelegentlich  von  Benda  (1896) 
bei  akuter  Leukamie  beobachtet,  von  Krompecher  (1898)  bei  ver- 
schiedenen  Entziindungsvorgangen  beim  Menschen,  von  Foa  (1902)  bei 
experimentellen  Entziindungen,  von  Micheli  (1904)  in  einem  Fall  von 
Pseudoleucaemiaplasmacellularis,  von  Nissl  (1904)  in  den  HirngefaBen 
an  Kaninchen  nach  Impfnng  von  Tuberkelbazillenkulturen,  von  Whit- 
field (1904)  bei  einigen  chronischen  Entziindungen,  von  Mayou(1905) 
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bei  der  Konjunktivaentztindung,  von  Amato  (1908)  in  den  GefaBen  der 
Nierenknauel  bei  einem  wahrscheinlich  an  Insolation  gestorbenen 
Affen,  von  Ranke  (1908)  bei  der  Meningitis  tuberculosa,  von  Weishaupt 

(1908)  bei  der  Endometritis,  von  Montesano  (1909)  bei  durch  starke 
Alkoholvergiftung  zugrunde  gegangenen  Kaninchen,  von  Righetti 

( 1 909)  bei  durch  subdurale  Diphtherietoxininjektion  gestorbenen  Hunden. 
In  einer  diesbeziiglichen  Arbeit  (1907)  konnte  ich  das  Vorkommen 
zahlreicher  Plasmazellen  im  ganzen  GefaBsystem  des  Kaninchens 
nach  intravenosen  Injektionen  artfremder  (menschlicher)  Sera  nach- 
weisen.  Neuerdings  iiberlieB  mir  Prof.  Alzheimer  Praparate  von 
verschiedenen  Organ  en  (u.  a.  Gehirn)  von  mit  Pyrodin  eingespritzten 
Hunden,  bei  welchen  zahlreiche  Plasmazellen  in  den  Gefafilumina  zu 
beobachten  waren. 

Unter  normalen  Verhaltnissen  wurden  Plasmazellen  im  Blute 
von  Enderlen  und  Justi  (1909)  in  den  Lymphdrusenvenen  und 
von  Pirone  (1909)  in  den  Milzgefafien  des  Hundes  wahrend  der 
Verdauung  beobachtet. 

Bei  Malaria  perniciosa  wurde  dieser  Befund,  soviel  ich  weiB, 
noch  nicht  erwahnt.  Er  ist  wahrscheinlich  den  Autoren  insofern  ent- 
gangen,  als  die  zahlreichen  speziellen  Untersuchungen  iiber  die  Blut- 
elemente  bei  dieser  Krankheit  vermittels  der  iiblichen  Trocken- 
methoden  und  Blutfarbungen  ausgefiihrt  wurden,  durch  welche  die 
Plasmazellen  sehr  mangelhaft  hervortreten.  In  den  aus  in  Alkohol 
fixiertem  Material  angefertigten  Schnittpraparaten  werden  sie 
dagegen  unter  den  fur  ihren  Nachweis  geeignetsten  Bedingungen 
(Unna)  fixiert.  Bei  meinen  oben  besprochenen  Untersuchungen  habe 
ich  berichtet,  daB,  wahrend  die  Blutuntersuchung  ex  vivo  vermittels 
der  iiblichen  Strichpraparate  (basischer  Anilinfarbungen)  keinen  sicheren 
Plasmazellenbefund  ergab,  in  den  aus  in  Alkohol  fixierten  und  in 
Zelloidin  eingebetteten  Blutgerinnseln  des  Herzens  und  der  V.  cava 
angefertigten  Schnittpraparaten  typische  Plasmazellen  zu  beobachten 
waren.  In  dieser  Hinsicht  ist  es  zu  bemerken,  daB  die  oben  angefiihrte 
umfangreiche  Reihe  positiver  Befunde  von  Plasmazellen  im  Blute 
sich  ausschliefilich  auf  histologische  Untersuchungen  an  Schnitt- 
praparaten bezieht. 

Die  typischen  Plasmazellen  (Unna-Marschalko)  in  meinen 
Fallen  von  M.  perniciosa  sind  ziemlich  selten  vorhanden,  wahrend 
die  vom  Typus  abweichende  Formen  sehr  zahlreich  sind,  die  wir 
mindestens  zum  Teil  als  regressive  aufgefaBt  haben.    Es  ist  be- 
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merkenswert,  cM  fast  alle  oben  zitierten  Autoren  dieselbe  Tatsache 
andeuten,  d.  h.  die  Sparlichkeit  der  typisehen  Formen,  dagegen  die 
groBe  Zahl  von  Ubergangsformen  zu  den  Lymphozyten  und  von  ab- 
weichenden  Formen;  audi  bei  nieinen  Experimenten  an  Kaninchen 
habe  ich  dies  stets  gefunden.  Dies  kann  davon  abhangen,  dafi 
tatsachlich  unter  den  bis  jetzt  studierten  pathologischen  und  physio- 
logischen  Verhaltnissen  sich  im  Blute  sparliche  Plasmazellen  bilden; 
es  kann  aber  auch  in  Beziehung  stehen,  wie  schon  Joannovics  be- 
merkt  hat,  zu  den  besonderen  speziellen  Bedingungen  des  Milieus, 
in  dem  sich  die  Plasmazellen  dann  befinden. 

Der  beste  Boden  fur  die  typisehen  Plasmazellenformen  scheint 
das  Lymph  plasma  zu  sein  und  selbst  nur  unter  ganz  besonderen 
Bedingungen.  Die  Einwirkung  verschiedener  Milieux  auf  die  mor- 
l)hologischen  und  tinktoriellen  Merkmale  der  Plasmazellen  ist  sehr 
schon  von  Unna  geschildert  worden  in  seinen  Untersuchungen  iiber 
klinstlichen  Transport  von  Zellsubstanzen  (lurch  Behandlungdesfrischen 
oder  in  Alkohol  geh&rteten  Gewebes  mit  Kochsalzlosungen.  Diese 
Untersuchungen  ergaben,  dafi  das  Granoplasma  der  Plasmazellen  „um 
so  leichter  in  Kochsalzlosungen  gelost  wird,  je  schwacher  dieselben 
sind,  am  leichtesten  und  vollstSndigsten  in  den  sog.  physiologischen 
Kochsalzlosungen  von  0,6—0,9  %  NaCl-Gehalt".  und  daB  diese  Losung 
ebensogul  im  Blutserum  von  Tieren  und  Menschen  stattfindet.  In 
einem  Rhinophymgewebe,  das  frisch  4  Stunden  lang  in  warmer  Koch- 
salzlosung  von  0,7  %  lag,  erschienen  nach  UNNA-PAPPENHEiMscher 
Farbung  „samtliche  Plasmazellen  schwach  gefarbt,  abgerundet  und  ver- 
grjjfiert  (lurch  vollstSndige  Auslaugung  einzelner  oder  vieler  Waben, 
aus  denen  das  Granoplasma  vollstandig  verschwunden  ist".  Diese  inter- 
essanten  Befunde  konnen  uns  erklaren,  warum  im  allgemeinen  im  Blute 
die  typisehen  Plasmazellenformen  selten  anzutreffen  sind,  wahrend  jene 
durch  breite  Aufhellungen  des  Granoplasmas  und  (lurch  Hervortreten 
der  wabigen  (spongioplasmatischen)  Struktur  charakterisierten  Formen, 
sehr  haufig  sind,  die  nur  zum  Teil  als  regressive  Formen  von  Plasma- 
zellen erklart  werden  konnen;  ihr  besonderes  Aussehcn  kann  entweder 
davon  abhangen,  daB  sie  im  Blute  das  vollstSndige  Aussehen  der 
bekannten  Plasmazellen  der  Gewebe  nicht  erreichen  konnen  oder  auch 
davon,  daB  sie  es  rasch  (intra  vitam  oder  post  mortem?)  durch  Ein- 
fluB  des  besonderen  Milieu,  in  dem  sie  liegen,  verlieren. 

Die  histologische  Analyse  der  verschiedenen  von  mir  im  Blute 
bei  M.  perniciosa  angetroffenen  kernhaltigen  Zellformen  hat  klar  be- 
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wiesen,  dafi  das  einzige  Element,  mit  dem  die  in  der  Blutbahn 
zirkulierenden  Plasmazellen  eine  direkte  Verwandtschaft  zeigen,  die 
Lymphozyten  sind.  Ich  will  hier  die  Grande  nicht  anfiihren,  warum 
die  grofie  Mehrzahl  der  Autoren  schon  seit  langer  Zeit  darin  iiber- 
einstimmt,  in  den  Plasmazellen  Lymphozyten  zu  sehen.  Ich  beschranke 
mich  darauf,  hier  die  SchluBfolgerungen  Weidenreichs,  eines  der 
Autoren,  die  sich  in  jttngster  Zeit  eingehend  mit  der  Frage  der 
Natur  und  Bedeutung  der  Plasmazellen  beschaftigt  haben,  anzufiihren. 
Dieser  Forscher,  der,  gleich  Maximow  u.  a.,  alle  einkernige  (un- 
granulierte)  Leukozyten  unter  dem  Namen  Lymphozyten  zusammen- 
faBt,  schliefit  namlich  seine  Untersuchungen  mit  dem  Satze,  dafi  „die 

Plasmazellen  besonclers  modifizierte  Lymphozyten  sind  und 

lediglich  der  Ausdruck  einer  besonderen  voriibergehenden  (Veratti) 
und  nur  von  bestimmten  Umstanden  abhangigen  Lymphozytenfunktion, 
und  nicht  einseitig  und  dauernd  differenzierte  Elemente". 

DaG  die  in  der  Blutbahn  befindlichen  Plasmazellen  durch  direkte 
Umwandlung  der  zirkulierenden  Lymphozyten  entstehen  konnen, 
scheint  aus  dem  Vorhandensein  aller  moglichen  Ubergangsformen 
zwischen  den  beiden  Elementen  mogHch,  obwohl  bei  dem  enormen 
Zellpolymorphismus  auch  das  Vorhandensein  soldier  „Ubergangs- 
formen"  noch  nicht  absolut  beweisend  sein  dtirfte.  Dagegen  haben 
wir  auch  Griinde  fur  die  Annahme,  da6  auch  die  Plasmazellen  der 
Blutbahn  in  den  blutbildenden  Organen  gebildet  werden  und  aus 
diesen  in  die  Blutbahn  gelangen  konnen.  In  meinen  mit  artfremden 
Sera  eingespritzten  Kaninchen  konnte  ich  namlich  besonders  in  einer 
peripherischen  Zone  der  MALPiGHischen  Korperchen  der  Milz  und 
in  den  Strangen  und  Lymphsinusen  der  Lymphdrusen  neben  Lympho- 
zyten massenhafte  Plasmazellen  und  an  denselben  zahlreiche  Mi  to  sen 
naclvweisen.  Andererseits  wurde  die  schon  von  vielen  Forschern 
(u.  a.  von  Schridde,  Marchand,  Maximow,  Nissl)  angenommene 
Wanderungsfahigkeit  der  Plasmazellen  in  letzter  Zeit  von  Pirone 
nachgewiesen,  der  beobachtet  hat,  dafi  bei  der  Verdauung  zahlreiche 
Plasmazellen  (zugleich  mit  den  Lymphozyten  und  den  eosinophilen 
Zellen)  an  dem  STormschen  Phanomen  teilnehmen;  auch  wurde  der 
namliche  Vorgang  von  Joannovics  beobachtet. 

Wie  dem  auch  sein  mag,  mogen  nun  die  Plasmazellen  aus 
einer  direkten  Umwandlung  der  Lymphozyten  oder  als  solche  aus 
den  blutbildenden  Organen  herstammen,  es  scheint  aufier  Frage, 
daB  in  den  meisten  Fallen  diesen  in  der  Blutbahn  befindlichen  eine 
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reine  (d.  h.  direkte)  hamatogene  Herkunft  zugeschrieben 
werden  darf. 

Schon  bei  der  Darlegung  meiner  experimentellen  Untersuchungen 
iiber  die  Herkunft  der  Plasmazellen  betonte  ich,  daB  dieser  Schlufi- 
satz  nicht  verallgemeinert  werden  diirfe,  sondern  auf  die  von  mir 
experimentell  hervorgerufenen  besonderen  Bedingungen  beschrankt 
werden  miisse.  Nicht  nnr  kann  er  nicht  ohne  weiteres  auf  alle 
Plasmazellen  verallgemeinert  werden,  d.  h.  auch  auf  diejenigen,  welche 
wir  in  den  Geweben  finden,  sondern  es  scheint  sogar,  daB  er  nicht 
auf  alle  Falle  ausgedehnt  werden  kann,  bei  welchen  wir  Plasmazellen 
w  GefaBlumen  finden.  Unna  beschreibt  namlich  zwei  Falle,  in 
denen  seiner  Ansicht  nach  kein  Zweifel  daran  herrschen  kann,  dafi 
die  sich  im  GefaBlumen  vorfindenden  Plasmazellen  aus  den  das  Ge- 
faB  umgebenden  mit  Plasmazellen  angeftillten  Geweben  herstammten, 
und  auch  Marchand  gibt  die  Moglichkeit  zu,  daB  Plasmazellen  aus 
dem  Gewebe  in  die  Blutbahn  einwandern. 

Mir  scheint,  dafi  die  rein  hiimatogene  Herkunft  der  Plasma- 
zellen, d.  h.  ihre  direkte  Entstehung  im  Blutsystem,  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden  kann,  besonders  in  den  Fallen,  in  welchen  Plasma- 
zellen reichlich  im  ganzen  GefaBbaum  nachzuweisen  sind,  im  Ver- 
ein  mit  einer  reichen  Produktion  anderer  lymphoider  Zellformen  im 
Blut,  wie  er  z.  B.  in  besonderen  Leukamienformen  (Benda,  Foa, 
Micheli)  bei  M.  peniciosa,  bei  den  von  mir  durch  Injektion  von  art- 
fremden  Sera  und  von  Alzheimer  durch  Pyrodineinspritzung  uswr. 
hervorgerufenen  Leukozytosen  usw. 

In  seiner  Zusammenfassung  der  heutigen  Kenntnisse  iiber  die 
Bedeutung  der  Plasmazellen  im  allgemeinen  schreibt  Schaffer: 
„Man  kann  die  Plasmazellen  mit  Pappenheim  als  „Reizungszellen" 
anffassen,  wenn  man  unter  Reiz  nicht  ausschliefilich  einen  entzund- 
lichen  versteht.  Fur  das  pathologische  Auftreten  der  Plasmazellen 
mag  ja  vorwiegend  ein  soldier  auslosend  sein;  fur  ihr  Vorkommen 
unter  physiologischen  Umstanden  miissen  aber  histolytische  oder 
hamolytische  Vorgange  und  durch  sie  entstehende  Produkte  als 
kausaler  Reiz  betrachtet  werden". 

Nun  wurden  Plasmazellen  in  der  Blutbahn  in  der  mensch- 
lichen  Pathologie  besonders  bei  Krankheiten  angetroffen,  in  denen 
einer  der  Hauptvorgange  die  schwere  Zerstorung  von  roten  Blut- 
korperchen  ist  (Leukamien  Bendas,  Anamie  mit  Pseudoleucaemia 
plasmacellularis  Michelis,  Malaria  perniciosa),  und  in  der  experimen- 
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tellen  Pathologie  bei  Experimenten,  bei  denen  im  wesentlichen  eine 
sch were  Hamolyse  hervorgerufen  wurde,  wie  bei  meinen  durch 
artfremdes  Sera  eingespritzten  Kaninchen  und  bei  den  Alzheimer- 
schen  Pyrodinhunden. 

Wenn  ich  die  rein  hamatogene  Herkunft  der  Plasmazellen  in 
bestimmte  Grenzen  einzuengen  suche,  so  geschieht  es  nicht,  weil 
ich  hier  die  alte  Streitfrage  einer  hamatogenen  Herkunft  im  Gegen- 
satz  zu  einer  histiogenen  (fibroblastischen)  Herkunft  wieder  erneuern 
will.  „DaG,  die  Plasmazellen,  schrieb  neuerdings  u.  a.  Maximow, 
aus  den  Fibroblasten  unmoglich  entstehen  konnen,  ist 
jetzt  allgemein  anerkannt"  und  als  ich  weiter  oben  behauptete, 
die  meisten  Autoren  seien  nun  dariiber  einig,  in  den  Plasmazellen 
besonders  modifizierte  Lympkozyten  zu  sehen  (siehe  dariiber 
auch  das  klare  und  ubersichtliche  Referat  Schaffers),  habe  ich 
schon  meine  diesbezugliche  Ansicht  implicite  ausgesprochen.  Wenn 
aber  dieser  Grundsatz  von  einem  allgemeinen  Gesichtspunkte  aus 
nunmehr  festbegriindet  zu  sein  scheint,  so  halte  ich  es  fiir  wichtig,  je 
nach  den  verschiedenen  pathologischen  und  physiologischen  Umstanden 
und  verschiedenen  Organen  und  namentlich  beztiglich  des  zentralen 
Nervengewebes  zu  unterscheiden,  wain,  wo  und  aus  welchen 
Lymphelementen  sich  die  Plainazellon  bilden. 

Von  einem  allgemeinen  Gesichtspunkte  aus  ist  zwar  die  Be- 
hauptung  Maximows  gerechtfertigt:  „Uberall,  wo  es  Lymphozyten  gibt, 
konnen  notigenfalls  auch  Plasmazellen  entstehen;  ob  diese  Lympho- 
zyten aus  dem  Blut  emigriert  sind  oder  im  Bindegewebe  als  kleine 
Wanderzellen  umherkriechen  oder  endlich  in  den  blutbildenden 
Organen  in  ungezahlten  Mengen  angesammelt  liegen,  ist  gleich- 
giltig".  Auch  Weidenreich  kann  man  zustimmen,  wenn  er  betont 
hat,  daB  die  Plasmazellen  nichts  anderes  seien,  als  besonders  modi- 
fizierte Lymphozyten,  und  dem  anfiigt:  „Dementsprechend  ist  es  ein 
miifiiger  Streit,  ob  man  sie  auf  emigrierte,  d.  h.  aus  der  Blutbahn 
ausgewanderte  Lymphozyten  zuriickfuhrt  oder  aber  autochthon  aus 
Lymphozyten  entstehen  laGt,  die  im  Gewebe  selbst  lokalisiert  sind". 
Von  diesem  unitarischen  Gesichtspunkte  aus  scheint  die  hamatogene 
Herkunft  der  Plasmazellen  auBer  Zweifel;  eine  solche  Vereinigung 
hatte  schon  Helly  versucht,  als  er  in  der  Streitfrage  iiber  die 
hamatogene  oder  histiogene  Natur  der  bei  der  Entziindung  auf- 
tretenden  Zellen  die  hamatogene  Herkunft  der  aus  den  Marchand- 
schen  „Adventitialzellen"  hervorgehenden  Elemente  annahm,  insofern 
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als  auch  die  MARCHANDschen  Zellen  als  emigrierte  und  dann  um 
die  GefaBe  herurn  sessil  gewordene  Zellformen  aufzufassen  sind. 

Wenn  man  auch  eine  solche  unitare  Auffassung  annimmt,  so 
halte  ich  jedoch  eine  weitere  Prazisierung  von  Fall  zu  Fall  fur 
zweckmaBig.  Wir  haben  z.  B.  bei  der  M.  perniciosa  dargelegt,  wie 
direkt  im  Blutsystem  Plasmazellen  entstehen  konnen.  Sind  nun 
jetzt  die  in  der  Pia  mater  befindlichen  Plasmazellen  gleichen  Ur- 
sprungs? 

Viele  der  Autoren,  die  die  hamatogene  Herkunft  der  Plasma- 
zellen vertreten,  und  unter  ilmen  einige  Neurologen,  fassen  auf  eine 
ohne  Zweifel  allzu  einfache  Weise  die  Bildung  der  Plasmazellen- 
infiltrate  auf  als  Auswanderung  von  Lymphozyten  aus  der  Blutbahn 
und  nachfolgende  Umwandlung  derselben  zu  Plasmazellen.  DaB  die 
Lymphozyten  durch  die  WSnde  dor  Kapillaren  wandern  konnen,  haben 
mehrere  Autoren  (Fischer,  Helly.  Maximow,  Orth,  Schridde, 
Weidenreich,  K.  Ziegler,  Zieler)  direkt  beobachtet,  und  ich  habe 
m ich  davon  an  Pr&paraten  von  verschiedenen  Neuritisformen  tiber- 
zeugen  konnen,  die  mir  Hei  r  Kollege  Dr.  Doinikow  in  liebenswiirdiger 
Weise  iiberlassen  hat.  Doch  dies  ist  sicher  nicht  die  einzige  Art 
und  Weise,  wie  sich  die  entziindlichen  Lymphozyten-  bzw.  Plasma- 
zelleninfiltrate  bilden.  Namentlich  bei  den  Organen  mit  binde- 
gewebigem  Stroma,  in  welchem  schon  unter  normalen  Verhaltnissen 
lymphoide  Zellen  so  haufig  vorhanden  sind,  muB  man  notwendiger- 
weise  annehmen,  dafi  die  Plasmazellen  des  Infiltiats  sowohl  von  den 
direkt  aus  dem  Blut  ausgewanderten  Lymphozyten  als  auch  von 
denen  des  Gewebes  herstammen.  Nach  Ansicht  der  meisten  Autoren 
sollen  in  ersten  Stunden  des  Prozesses  vor  allem  die  Wanderungs- 
vorgange  eintreten,  und  erst  spater  sollen  auch  die  lymphoiden 
Elemente  des  Gewebes  in  Aktion  treten. 

Betreffs  des  zentralen  Nervensystems  sind  unsere  dies- 
beziiglichen  Kenntnisse  nicht  ebenso  sicher,  weil  die  entsprechenden 
normalen  Bedingungen  noch  nicht  genugend  festgestellt  sind.  Es 
ist  namlich  noch  nicht  in  erschopfender  Weise  die  Frage  beantwortet 
worden:  Findet  man  im  zentralen  Nervensystem  unter 
normalen  Bedingungen  Lymphozyten?  In  dieser  Hinsicht 
haben  wir  nur  fragmentarische  Angaben.  Schon  der  Umstand, 
daB  in  der  normalen  zerebrospinalen  Fliissigkeit  stets  eine  kleine 
Anzahl  von  Lymphozyten  vorhanden  sind  (siehe  u.  a,  Rehm), 
laBt  annehmen,  daB  sich  in  den  weichen  Hirn-  und  Riickenmarks- 
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Muten  (bzw.  im  Plexus  chorioideus)  ahnliche  Elemente  befinden 
diirften.  Montesano  hat  konstant  in  der  normalen  Pia  mater 
von  Kaninchen  einige  Lymphozyten  gefunden;  bei  normalen  Meer- 
schweinchen,  in  der  Raphe  des  Plexus  chorioideus  des  III.  Ven- 
tikels  habe  ich  sogar  neben  Lymphozyten  auch  Plasmazellen  stets 
angetroffen.  Noch  weniger  wissen  wir  hinsichtlich  der  Verhaltnisse 
im  Nervengewebe.  Es  scheint,  daB  in  der  normalen  Hirnrinde  hier 
und  da  in  den  Adventitialscheiden  einige  isolierte  Lymphozyten  und, 
namentlich  langs  der  groBeren  Markleistenvenen,  einige  Haufchen 
von  wenigen  Lymphozyten  angetroffen  werden.  In  den  kleinsten 
GefaBen  trifft  man  selten  ganz  vereinzelte  in  den  Adventitialscheiden, 
entsprechend  den  Gabelungswinkeln. 

Diese  in  den  Lymphraumen  beim  normalen  befindlichen  Lympho- 
zyten tragen  hochstwahrscheinlich  zur  Bildung  der  Plasmazellen- 
infiltrate  bei.  Diese  Beteiligung  ist  wahrscheinlich  bei  einem  binde- 
gewebigen  mit  zahlreichen  Lymphspalten  und  mit  haufigen  Lympho- 
zyten versehenem  Organe,  wie  die  Pia  mater,  eine  direkte  und 
besonders  reichliche;  bei  den  kleinsten  und  tiefsten  GefaBen  des 
Nervengewebes  dagegen,  wird  diese  Beteiligung  eine  geringere  und 
sozusagen  eine  indirekte  sein,  insofern  als  die  Lymphozyten  langs 
der  Lymphscheiden  von  mehr  oder  minder  entfernten  Stellen  dorthin 
gelangen  mussen. 

Trotz  dieser  besonderen  Verhaltnisse  konnen  wir  also  annehmen, 
daB  die  Entstehung  der  Plasmazelleninfiltrate  in  den  Nervenzentren  im 
wesentlichen  nicht  von  der  in  den  anderen  Organen  verschieden  ist, 
daB  sie  namlich  gleichzeitig  sowohl  infolge  Wanderung  von  Lympho- 
zyten (eventuell  auch  von  Plasmazellen?)  aus  der  Blutbahn  in  die 
GefaBscheiden,  wo  sie  sich  in  Plasmazellen  verwandeln,  als  auch  infolge 
Umwandlung  und  Proliferation  der  sparlich  hie  und  da  normalerweise 
in  den  Lymphraumen  zerstreuten  Lymphozyten  vor  sich  geht.  Dieser 
Auffassung  entsprechen  auch  die  Ergebnisse  der  neulich  unter  der 
Leitung  Borsts  ausgefiihrten  Untersuchungen  Fischers,  welcher 
nach  Injektion  von  geringen  Mengen  von  Agar  in  die  oberflachlichen 
Schichten  der  Hirnsubstanz  von  Kaninchen,  in  den  ersten  24  Stun- 
den  zahlreiche  Lymphozytenemigrationsbilder  (durch  die  GefaBwande) 
beobachten  konnte,  aber  es  fur  unzweifelhaft  halt,  daB  „neben  den 
BlutgefaBen  die  in  den  meningealen  und  perivaskularen  Lymphbahnen 
der  Gehirnsubstanz  zirkulierende  Lymphe  als  weitere  Ursprungsstatte 
von  Exsudatzellen  in  Betracht  zu  Ziehen"  sei. 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    4.  Band.    1.  Heft.  14 
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Da  nun,  besonders  beim  Menschen,  und  speziell  furs  Nerven- 
gewebe  sehr  unvollkommen  die  Frage  der  eventuellen  Ubergangs- 
formen  zwischen  Lymphozytenelementen  und  den  fixen  Bindegewebs- 
zellen  studiert  wurde,  so  halte  ich  fiir  zweckmaBig,  unsere  SchluB- 
folgerungen  nur  auf  die  im  Nervengewebe  besser  bekannten  Verhaltnisse 
zu  beschranken;  demgemaB  konnen  wir  also  heute  annehmen,  daB 
mindestens  drei  verschiedene  Ursprungsarten  der  Plasmazellen  bei 
den  vielfachen  pathologischen  Vorgangen  im  zentralen  Nerven- 
system  in  Betracht  kommen.  d.  h.  a)  ihre  Entstehung  in  der  Blut- 
bahn  (einschieBlich  der  blutbildenden  Or^ane);  b)  ihre  Entstehung  in 
den  Lymphraumen  durch  Umwandlung  der  aus  der  Blutbahn  emig- 
rierten  Lymphozyten ;  c)  ihre  Entstehung  in  den  Lymphraumen  aus 
in  diesen  Raumen  normalerweise  befindlichen  Lymphozyten.  In  un- 
seren  Perniciosa-Fallen  ist,  obwohl  in  der  Pia  mater  neben  typischen 
Plasmazellen  viele  sog.  regressiven  Formen  derselben  zu  beobachten 
sind,  die  vollstandig  morphologisch  und  tinktoriell  mit  den  in  den 
GefaBlumina  befindlichen  ubereinstimmen,  als  sehr  wahrscheinlich 
anzunehmen,  daB  wenigstens  ein  guter  Teil  der  in  der  Pia  liegen- 
den  Plasmazellen  aus  den  pialen  lymphoiden  Zellen  herstamrnt.  Trotz 
der  relativen  Frische  der  Vorgange  konnte  ich  nie  Plasmazellen 
oder  Lymphozytenemigrationsbilder  beobachten.  Der  Befund  mehrerer 
Lymphozyten  und  Plasmazellen,  welche  zwischen  den  Wandelementen 
(Intiina— Muscularis — Adventitia)  ziemlich  groBer  PialgefaBe  einge- 
schaltet  sind  (siehe  S.  188),  scheint  mir  nicht  dafiir  beweisend:  soviel 
wir  wissen,  erfolgt  die  entzundliche  Wanderung  lymphoider  Elemente 
nur  aus  den  Kapillaren  und  Prakapillaren;  daB  bei  meinen  Fallen 
durch  diese  GemBe  in  friiheren  Stadien  eine  solche  stattgefunden 
hat,  kann  jedoch  nicht  ausgeschlossen  werden. 

(5)  In  der  Blutbahn  zirkulierende  Endothelzellen.  Meine 
Befunde  bestatigen  eine  schon  lange  bekannte  Tatsache,  daB  namlich 
bei  bestimmten  Krankheitsprozessen  im  Kreislauf  zahlreiche  Endothel- 
zellen angetroffen  werden  konnen  (daruber  siehe  u.  a.  die  Abhandlung 
Borsts).  Die  Malaria  perniciosa  ist  eben  eine  von  den  Krankheiten, 
bei  welchen  diese  Erscheinung  am  deutlichsten  und  ausgepragtesten 
hervortritt  (Marchiafava).  Uber  die  im  Kreislauf  vorkommenden 
Endothelzellen  hat  in  den  letzten  Jahren  Patella  umfangreiche 
Untersuchungen  angestellt,  durch  die  er  nicht  nur  bei  den  mannig- 
fachsten  Krankheitsformen,  sondern  auch  beim  normalen  diesen  Be- 
fund nachgewiesen  hat.    Diesen  Ergebnissen  fugen  die  vorliegenden 
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Untersuclmngenden  direkten  Nachweis  hinzu,  wie  die  Endothelzellen 
sich  von  den  GefaBwanden  ablosen,  urn  im  Lumen  frei  zu  werden, 
sowie  den  Nachweis  einiger  Typen  von  regressiver  Veranderung  der 
Endothelzellen  der  Wande  und  der  frei  in  der  Blutbahn  befindlichen. 

Wie  bekannt,  vertritt  Patella  in  einer  Reihe  von  Abhand- 
lungen  die  Anschauung,  daB,  abgesehen  von  den  kleinen  Lympho- 
zyten,  alle  iibrigen  ungranulierten  Zellforraen  des  Blutes  von  der 
GefaBwand  abgeloste  Endothelzellen  seien.  Ich  kann  mir  in  dieser 
vielunistrittenen  Frage  kein  Urteil  gestatten.  weil  meine  Befunde  zu 
einseitig  sind,  da  sie  sich  nur  auf  die  Hirngefafie  beziehen  unci  sich 
nicht  auf  das  ganze  Blutsystem  einschliefilich  der  blutbildenden  Organe 
erstrecken.  Aus  meiner  ganzen  Schilderung  der  Blutbefunde  ergibt 
sich  klar  genug,  welch  enormem  Polymorphismus  man  bei  den  kern- 
haltigen  Blutelementen  begegnet  und  damit,  welch  reichlichen  und 
mannigfachen  Zwischenformen  zwischen  den  verschiedenen  Zellarten 
anzutreffen  sind.  In  meinen  Fallen  von  Malaria  perniciosa  ware  es 
deshalb  leicht,  wenn  man  von  irgend  einem  der  beschriebenen  Zell- 
typen  ausgehen  und  aus  der  groBen  Menge  der  verschiedensten 
Formen  einzelne  auswahlen  wollte,  beliebige  Reihen  als  Ubergange 
zu  alien  anderen  Formen  zusammenzustellen.  Ich  selbst  habe  ab- 
sichtlich  die  unendliche  Zahl  von  zweifelhaften  Formen  unberiick- 
sichtigt  gelassen,  d.  h.  diejenigen,  welche  als  Ubergangsformen 
zwischen  einem  Zelltypus  und  dem  anderen  dienen  konnten,  und 
mich  nur  mit  den  Formen  eingehender  beschaftigt,  die  durch  ihre 
morphologischen  und  tinktoriellen  Merkmale  den  von  den  Autoren 
beschriebenen  Typen  entsprechen.  Nun  zeigen  aber  in  meinen  Pra- 
paraten  alle  diese  Formen,  und  speziell  die  groBen  mononuklearen 
Leukozyten,  Merkmale  genug,  urn  sie  ohne  weiteres  von  den  Endo- 
thelzellen zu  unterscheiden.  Selbstverstandlich  konnen  stark  ver- 
anclerte  Endothelhelzellen  sehr  ahnlich  den  veranderten  groBen  mono- 
nuklearen Leukozyten  aussehen.  Die  Aufgabe  der  Verfechter  der 
Lehre,  welche  die  ungranulierten  Leukozyten  mit  den  Endothelzellen 
identifiziert,  besteht  aber  jedenfalls  darin,  den  direkten  Beweis  dafiir 
zu  liefern,  daB  diese  oben  genannten  Formen,  die  uns  so  verschieden 
erscheinen,  wirklich  einheitliche  Elemeten  sind. 

Resiimieren  wir  unsere  Beobachtungen  an  den  BlutgefaBen,  so 
ergibt  sich: 

I.  Die  HirnrindengefaBe  zeigen  sich  bei  Malaria  per- 
niciosa stets  auBerordentlich  erweitert  und  bieten  mannig- 
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fache  Veranderungen  der  Wan delemente.  Die  meisten 
Endothelzellen  zeigen  Wucherungserscheinun gen.  Jedoch 
sind  regelmaBig  auch  regressive  (raeist  mit  progressiven 
gemischte)  Vorgange  an  ihnen  zu  beobachten.  Dabei  kommt 
es  zu  einer  Loslosung  veranderter  Zellen  von  den  GefaB- 
wanden.  In  manchen  Endothelzellen,  die  in  der  Wand 
liegen,  sind  lipoide  Anlagerungen  vorhanden. 

An  den  Adventitialzellen  trifft  man  haufig  schwere 
degenerative  Veranderungen,  die  mit  Pyknose  und  Va- 
kuolisation  bis  zum  Schwund  der  Kerne  einhergehen. 
Zahlreiche  Adventitialzellen  sind  mit  groBen  Anhaufungen 
von  fettigen  Stoffen  beladen.  Der  adventitielle  Lymph- 
raum  ist  stets  sehr  erweitert  '  und  enthalt  stellenweise 
enorme  Mengen  von  teils  freien,  teils  in  Kornchenzellen 
eingeschlossenen  Abbauprodukten.  In  den  Lyniphraumen 
trifft  man  gelegentlich  sparliche  Gruppen  einiger  Lympho- 
zyten  und  vereinzelte  Plasmazellen. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  findet  in  dem  unmittel- 
bar  an  die  BlutgefaBe  anstoBenden  Gewebe  eine  abnorme 
Durchtrankung  mit  serosen  Fl ussigkeiten  statt  (Anwesen- 
heit  reichlicher  „perivaskularer  Korperchen").  Reichliche 
Alzheimer sc he  fibrinoide  Granula  sind  ebenfalls  in  den 
perivaskularen  Raumen  vorhanden. 

II.  In  der  Markleiste  sind  haufig  ganz  frische  punkt- 
formige  Hamorrhagien  zu  finden. 

III.  In  sehr  verschiedener  Verbreitung  trifft  man  in 
verschiedenen  Fallen  Neubildungen  von  BlutgefaBen,  und 
zwar  in  Form  der  „perivasalen  GefaBneubildung"  (GefaB- 
biindelbildung). 

IV.  In  den  BlutgefaBen  waren  in  der  Mehrzahl  meiner 
Falle  unzahlige  Parasiten  enthaltende  rote  Blutkorperchen 
zu  beobachten.  Solche  Blutkorperchen  sind  haufig  be- 
trachtlich  angeschwollen.  Daneben  trifft  man  eine  reich- 
liche Vermehrung  der  kernhaltigen  Blutelemente,  besonders 
•der  groBen  mononuklearen  Leukozyten  an.  Neben  den  ge- 
wohnlichen  kleinen  Lymphozyten  sind  typische  Plasma- 
zellen und  verschiedenartige  sog.  regressive  Formen  der- 
selben  vorhanden. 
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Sehr  haufig  sind  zwischen  den  Blutelementen  freie 
Endothelzellen  zu  treffen:  meistens  bieten  sie  regressive 
Veranderungen  dar.  Eine  sehr  grofie  besondersartige 
Endothelzelle,  stets  regressiv  verandert,  trifft  man  haufig, 
eine  feinste  Hirnrindenkapillare  vollstandig  ausftillend. 

Besonders  die  groBen  mononuklearen  Leukozyten  (und 
die  Ubergangsformen  Ehrlichs)  nehmen  phagozytare  Funk- 
tionen  an;  dazu  tragen  auch  die  polymorphkernigen  Leuko- 
zyten und  die  in  der  Blutbahn  zirkulierenden  Endothel- 
zellen bei.  Alle  diese  Elemente  konnen  namlich  mit  den 
mannigfachsten  Zerf allsprodukten  (schwarzem  Pigment, 
Parasiten  enthaltenden  roten  Blutkorperchen,  lipoiden 
Massen,  karyorhektischen  Resten  usw.)  beladen  sein.  So- 
wohl  in  den  kleinen  Lymphozyten,  als  auch  in  den  Plasma- 
zellen  kommen  solche  Zerfallsprodukte  nicht  vor.  In 
einigen  Gefafiastchen  enthalt  das  Blutserum  sehr  zahl- 
reiche  winzige  lipoide  Kornchen. 


IV.  Ektodermale  Bestandteile. 

A.  Nervenzellen. 

In  der  Hirnrinde  lassen  sich  keine  nornialen  Nervenzellen  auf- 
finden.    Die  meisten  zeigen  schwere  Veranderungen. 

I.  Toluidinblaufarbung  (nach  Nissl).  a)  Der  gewohnlichste 
und  am  meisten  verbreitete  Veranderungstypus  zeigt  sich  darin,  daB 
man  im  Zytoplasma  und  im  Anfangsteil  der  Fortsatze  keine  oder 
fast  keine  Spur  der  NissLschen  Schollen  mehr  findet,  sondern  nur 
sehr  feine,  mehr  oder  minder  gleichmaBig  verteilte,etwas  dunkler  gefarbte 
Granula,  so  daB  die  Gesamtfarbung  des  Zelleibes  ganz  blaB  ausfallt 
(Tafel  X,  Fig.  209,  223).  In  einigen  Zellen  bemerkt  man  noch 
einige  Reste  der  NissL-Schollen,  namentlich  an  der  Peripherie  der 
Zelle  (Tafel  X,  Fig.  225).  Sehr  charakteristisch  sind  die  daneben 
zu  beobachtenden  Kern  veranderungen.  Sie  betreffen  zunachst  die 
Kernform,  die  in  vielen  Zellen  meistens  elipsenartig  verlangert  ist; 
die  Kernmembran  ist  nicht  mehr  sichtbar,  oft  lassen  sich  seine  Kon- 
turen  noch  mit  Sicherheit  bestimmen.  Das  sehr  blasse  Karyoplasma 
zeigt  sich  mit  zahlreichen,  sehr  kleinen,  intensiv  blau  gefarbten 
Kornchen  iibersat.    Das  Kernkorperchen  liegt  meistens  exzentrisch, 
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ist  weniger  intensiv,  als  unter  normalen  Verhaltnissen  gefarbt  und 
enthalt  oft  mehr  oder  weniger  zahlreiche,  auBerst  kleine  Vakuolen 
(Tafel  X,  Fig.  225).  Ein  Vergleich  mit  entsprechenden  Teilen  von 
normalen  Rinden  zeigt,  dafi  in  vielen  Fallen  der  Zelleib,  der  Kern 
und  audi  das  Kernkorperchen  bedeutend  voluminoser  sind  als  an 
den  normalen  Elementen.  Die  Veranderung  kann  man  in  der  Mehr- 
zahl  der  Rindenzellen  antreffen,  welcher  Schicht  sie  audi  angehoren 
mogen;  am  deutlichsten  sieht  man  sie  jedoch  in  den  mittleren  und 
in  den  groBen  Pyramidenzellen. 

b)  Der  unter  a)  beschriebene  Typus  kombiniert  sich  nicht  selten, 
vorzugsweise  bei  den  alteren  Individuen,  mit  der  fettigen  Umwand- 
lung  der  Nervenzellen;  alsdann  sieht  man  einen  groBen  Teil  des 
Zytoplasmas  (Tafel  X,  Fig.  209),  oft  auch  das  ganze  Zytoplasma 
(Tafel  X,  Fig.  195,  208)  von  einem  Netz  mit  mehr  oder  minder 
regelmiiBigen ,  violett  gefarbten  Maschen  durchzogen.  Im  Innern 
der  Maschen  bemerkt  man  in  Praparaten  aus  Material,  das  nicht 
zu  lange  in  Alkohol  gelegen  ist,  polyedrische  gelbliche  Kornchen; 
in  Blocken;  die  lange  in  Alkohol  lagen,  zeigen  sich  die  Korn- 
chen beinahe  farblos.  Ein  Vergleich  mit  nach  der  Daddi-Herx- 
HEiMERschen  Methode  angefertigten  Praparaten  zeigt,  daB  sich  die 
Kornchen  mit  Scharlach  farben.  In  vielen  dieser  Zellen  sieht  man 
dieselben  Kernveranderungen  wie  bei  dem  unter  a)  beschriebenen 
Typus.  Namentlich  in  den  vollstandig  mit  Fettkornchen  angefiillten 
Zellen  bemerkt  man  oft  einen  auBerordentlich  gewundenen  Verlauf 
der  Fortsatze,  unter  denen  der  sich  rasch  zuspitzende  Achsenzylinder- 
fortsatz  oft  dentlich  sichtbar  wird.  Nach  seinem  Ursprung  aus  der 
Basis  der  Pyramidenzelle  bildet  er  oft  eine  plotzliche  Knickung  und 
zieht  dann  in  geschlangeltem  Lauf  weiter.  In  einzelnen  Riesen- 
pyramiden  zeigt  sich  die  Zellbasis,  an  der  das  Pigment  sich  gewohnlich 
anhauft,  eine  eigentiimliche  homogene  Beschaffenheit,  iibersat  von 
sehr  feinen  Punktchen  (Tafel  X,  Fig.  225). 

c)  In  breiten  Zonen  der  Rinde  trifft  man  auch  bei  einer  groBen 
Zahl  von  Nervenzellen  eine  abweichende  Veranderung.  Sie  ist  ge- 
kennzeichnet  durch  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Schrumpfung 
der  ganzen  Zelle  und  durch  Anhaufungen  von  groben,  sehr  intensiv 
gefarbten  Kornchen  im  Zytoplasma.  Sie  sind  dichter  in  unniittel- 
barer  Nahe  des  Kernes,  aber  auch  ziemlich  zahlreich  langs  der  Fort- 
satze gelagert,  so  daB  diese  dadurch  auf  eine  lange  Strecke  sichtbar 
werden.  Der  stabchen-  oder  kegelformige,  geschrumpfte  Kern  nimmt 
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eine  blauliche,  undurchsichtige  Farbung  an;  das  meistens  bis  zur 
Peripherie  verscliobene  Kernkorperchen  ist  viel  voluminoser  als  unter 
normalen  Verhaltnissen  und  intensiv  gefarbt  (Tafel  X,  Fig.  194). 
In  vielen  dieser  Zellen  sind  die  ganz  dunkel  gefarbten  Kornchen 
des  Zytoplasmas  sehr  grob  und  haufen  sich  urn  den  Kern  herum  an, 
inclem  sie  eine  Art  von  sehr  charakteristischem  Uberzug  (Inkrustierung) 
bilden  (Tafel  X,  Fig.  210). 

d)  Eine  bei  der  Malaria  perniciosa  sehr  Mufige  Verancle- 
rung,  die  man  besonders  in  den  schwersten  Fallen  antrifft, 
namentlich  bei  den  kleinen  und  mittleren  Pyrainidenzellen ,  wird 
dargestellt  durch  die  Umwandlung  des  Zytoplasmas  in  einen  Haufen 
von  sehr  zahlreichen,  mehr  oder  weniger  regelmaBigen  kleinen  Ringen' 
die  deutlich  violett  gefarbt  sind.  Man  sieht  keine  Spur  der  Nissl- 
schen  Schollen  mehr;  die  Konturen  des  Zelleibes  und  die  Fortsatze 
sind  nicht  mehr  sichtbar  (Tafel  X,  Fig.  196,  197,  198,  199,  200, 
201,  207,  211,  222,  224).  Die  gefarbten  kleinen  Ringe  sind  ge- 
wohnlich  dichter  angehauft  an  der  Zellperipherie;  urn  den  Kern 
herum  entsteht  ein  leerer  Raum.  Meistens  sind  sie  sehr  klein  und 
rundlich,  zuweilen  audi  oval,  langlich,  polygonal  und  von  betracht- 
lichem  Umfang  (Tafel  X,  Fig.  222).  Zwischen  den  Haufen  von 
kleinen  Ringen  sieht  man  oft  weite  Hohlungen  (Tafel  X,  Fig.  196), 
oft  bleibt  vom  Zelleib  nur  eine  kleine  Gruppe  von  Ringen  neben 
dem  Kern  iibrig  (Tafel  X,  Fig.  197,  198,  199). 

Sehr  typisch  sind  die  Kernveranderungen.  Der  Kern  zeigt  sich 
im  allgemeinen  sehr  geschrumpft,  verkleinert  und  deformiert.  Er 
ist  von  einem  mehr  oder  weniger  weiten,  farblosen  Hof  umgeben, 
der  zuweilen  allmahlich  sich  im  Zytoplasma  verliert,  zuweilen  durch 
eine  sehr  deutliche  Verdichtung  des  Zytoplasmas  begrenzt  wird,  die  bald 
einen  kreisformigen,  bald  einen  unregelmaBig  winkeligen  Rand  bildet 
(Tafel  X,  Fig.  197,  199,  200,  201,  211,  224).  Im  Kern  ist  immer 
eine  betrachtliche  Zunahme  der  Zahl  und  des  Volumens  der  Chro- 
matinkornchen  zu  bemerken,  in  Gestalt  von  intensiv  gefarbten,  gegen 
die  Peripherie  hin  angehauften  Kornchen.  Bisweilen  sind  sie  so  zahl- 
reich  und  groB  und  treten  derart  aus  der  Peripherie  des  Kernes  hervor, 
daB  sie  letzteren  das  typische  Aussehen  einer  Brombeere  verleihen 
(Tafel  X,  Fig.  197,  211).  Das  intensiv  getarbte  Kernkorperchen 
erscheint  im  allgemeinen  nicht  vergroBert,  ebensowenig  die  Polar- 
korperchen;  hiiutig  ist  es  nach  dem  Kernrand  stark  verschoben  (siehe 
unten). 
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Ziemlich  haufig  findet  man  bei  dieser  Veranderungsform  Kern- 
vakuolen.  Sie  sind  zuweilen  selir  klein  (Tafel  X,  Fig.  197),  nehraen 
aber  auch  betrachtliche  GroBe  an,  so  daB  sie  wie  starke  durchsichtige 
Blasen  erscheinen,  die  auf  einer  Seite  des  Kernes  wie  ein  Bruch 
heraustreten  konnen  (Tafel  X,  Fig.  196,  198,  207). 

2.  Methylgriin-Pyronin  nach  Unna-Pappenheim.  Wegen 
der  geringen  Starke  der  durch  das  Pyronin  bewirkten  Farbung  be- 
merkt  man  in  den  Zytoplasmen  weniger  deutlich  die  oben  beschrie- 
benen  Eigentiimlichkeiten.  Dagegen  treten  sehr  deutlich  einige 
Besonderheiten  der  Kernveranderungen  hervor.  Bei  diesen  Prapa- 
raten  farben  sich  die  Kernkorperchen  sehr  deutlich  in  lebhaftem 
Rot.  In  mehreren  Fallen  bemerkt  man  eine  auffallende  Ver- 
schiebung  des  (von  den  Polarkorperchen  begleiteten)  Kernkorperchens 
nach  der  Peripherie  des  Kernes.  Zuweilen  ist  das  Kernkorperchen 
gleichsam  in  einen  Vorsprung  der  Kernmembran  eingefiigt,  so  daB 
es  scheint,  als  ob  es  dieselbe  in  seiner  zentrifugalen  Bewegung  nach 
aufienhin  getrieben  habe.  Wir  werden  dieser  ausgepragten  Tendenz 
der  Kernkorperchen,  gegen  die  Kernperipherie  zu  wandern,  spater 
auch  bei  den  Gliakernen  wieder  begegnen. 

Die  oben  beschriebenen  Veranderungen  des  Kernchromatins  — 
brombeerartige  usw.  Formen  —  treten  in  diesen  Praparaten  sehr 
deutlich  und  elegant  hervor.  Dasselbe  laBt  sich  hinsichtlich  der 
mit  Thionin,  Kresylviolett  und  Hamatoxylinen,  besonders  nach  der 
WEiGERTschen  Mitosenfarbung,  gefarbten  Praparaten  sagen. 

3.  Methode  Daddi-Herxheimer.  In  drei  von  meinen  Fallen 
hat  diese  Methode  ungeheure  Mengen  von  fettigen  Korperchen  in 
vielen  Nervenzellen  deutlich  hervorgehoben.  Diese  Falle  bezogen 
sich  jedoch  auf  in  vorgerucktem  Alter  (63,  65,  69  Jahre)  gestorbene 
Individuen,  weshalb  anzunehmen  ist,  daB  dieser  Befund,  wenigstens 
teilweise,  Alterserscheinungen  zuzuschreiben  ist.  In  alien  Fallen 
jedoch,  auch  bei  jungen  Individuen,  trifft  man  in  vielen  Ner- 
venzellen Fettstoffe,  besonders  in  Gestalt  von  sehr  kleinen  Korn- 
chen,  die  sich  an  verschiedenen  Stellen  des  Zytoplasmas  anhaufen, 
ohne  die  bekannte  Vorliebe  fur  die  basalen  Teile  der  Pyramiden- 
zellen  zu  zeigen,  wie  die  sog.  physiologischen  Fettanhaufungen.  Die 
Haufen  von  solchen  feinen  Kornchen  sind  vielmehr  haufig  im  Spitzen- 
fortsatz  der  Zellen  lokalisiert  (Tafel  IX,  Fig.  188,  189,  193).  Diese 
Form  der  fettigen  Umwandlung  des  Zytoplasmas  entspricht  besonders 
dem  auf  S.  213  beschriebenen  Veranderungstypus. 
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4.  Die  Methoden  zur  Darstellung  tier  Hamosiderine, 
beziiglich  der  in  den  Nervenzellen  eingeschlossenen  Stoffe,  gaben 
stets  negative  Befunde.  Ebenfalls  die  Glykogenfarbungen;  dieser 
letztere  Befund  aber  kann  nicht  als  entscheidend  betrachtet  werden, 
weil  die  richtige  Fixierung  (absoluter  Alkohol)  nur  in  einem  Fall 
angewendet  werden  konnte. 

5.  BiELSCHOWSKYsche  Methode.  Diese  Methode  lieB  in  einigen 
Fallen  (die  den  vermutlich  leichteren  entsprachen)  in  der  Mehr- 
zahl  der  Nervenzellen  die  Neurofibrillen  in  normaler  Gestalt  und 
Anordnung  deutlich  hervortreten.  In  anderen  Fallen,  namentlich 
in  Gehirnen,  bei  denen  die  ira  §  a,  S.  213  beschriebenen  Verande- 
rungen  vorherrschen,  bemerkt  man  nur  noch  in  wenigen  Nerven- 
zellen, meistens  in  den  groBeren,  eine  Andeutung  von  Fibrillen;  mit 
groBerer  Deutlichkeit  sieht  man  sie  in  den  Zellfortsatzen.  Im  Zell- 
leib  beobachtet  man  konstant  das  Vorhandensein  von  groben,  un- 
regelmaBigen  Kornchen,  zuweilen  in  Bazillenform,  die  intensiv  schwarz 
gefarbt  sind;  bisweilen  sind  sie  in  soldier  Menge  vorhanden,  daB 
sie  das  ganze  Zytoplasma  und  die  Fortsatze  ausfiillen  (Tat'el  X, 
Fig.  212,  213,  226,  227,  235).  Diese  Granulationen  scheinen  infolge 
ihrer  Anordnung  und  ihrer  eigentiimlichen  intensiven  Farbung  nicht 
in  Beziehung  zu  den  Neurofibrillen  zu  stehen,  die  nicht  selten  da- 
neben,  wenn  auch  schwach  impragniert,  fortbestehen.  Sie  scheinen 
auch  nicht  den  lipoiden  Kornchen  zu  entsprechen,  die  mit  der  Daddi- 
HERXHEiMERschen  Methode  nachzuweisen  sind,  weil  man  in  auf- 
einander  folgenden,  mit  beiden  Methoden  behandelten  Schnitten  be- 
obachtet, daB  die  Kornchen,  welche  die  Scharlachreaktion  geben, 
eine  ganz  andere  Anordnung  im  Zytoplasma  zeigen,  als  die  in  den 
BiELSCHOwsKYschen  Praparaten  zu  beobachtenden.  Der  Kern  zeigt 
im  allgemeinen  eine  abnorme  braune  Farbung  und  ist  vollstandig 
schwarz  in  den  in  hoherem  Grade  veranderten  Zellen.  Meistens 
enthalten  die  Riesenpyramidenzellen  die  mit  Silber  geschwarzten 
Kornchen  in  geringerer  Anzahl  als  die  mittleren  und  kleinen  Pyrami- 
den  und  die  polymorphen  Zellen.  Man  beobachtet  sie  sowohl  in  den 
nach  der  urspriinglichen  BiELSCHOwsKYschen  Methode  angefertigten 
Praparaten,  als  auch  nach  der  jungst  vOn  Doinikow  und  Biel- 
schowsky  angewendete  Vorbehandlung  der  Schnitte  mit  Pyridin. 

Bei  einem  meiner  Falle  (er  betraf  einen  65jahrigen  Mann, 
iiber  dessen  psychischen  Zustand  keine  genauen  Angaben  zu  er- 
halten  waren)  habe  ich  in  der  grauen  Hirnrindensubstanz  die  Redlich- 
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FiscHERsclien  miliaren  Nekrosen  zahlreich  angetroffen.  In  diesem 
Falle  war  die  Grofie  dieser  nekrotischen  Herde  und  die  reichliche 
Anhaufung  von  Zerfallsubstanzen  in  ihrer  Mitte  besonders  auffallend. 

Epikritische  Bemerkungen. 

Die  in  a)  und  c)  beschriebenen  Veranderungen  der  Ganglienzellen, 
welche  der  NissLschen  akuten  Zellerkrankung  („triibe  Schwellung") 
resp.  einer  schweren  Form  des  kornigen  Zerfalls  entsprechen,  werden 
besonders  bei  den  Fallen  angetroffen,  bei  welchen  nicht  die  schwersten 
Veranderungen  der  sanitlichen  Hirnrindenbestandteile  zu  beobacbten 
waren.  Der  Befund  bei  denselben  Fallen  winziger  lipoider  Kornchen 
im  Zelleib  bei  den  von  akuter  Zellerkrankung  betroffenen  Zellen 
(Fig.  188,  189,  193)  kann  ein  besonderes  Interesse  darbieten,  insofern 
als  er  ein  erstes  Stadium  eines  Verfettungsvorganges  darstellen  mag. 
Ebenfallsinteressant  scheint  der  Befund  kleiner  argentophiler  Kornchen 
bei  den  BiELSCHOWSKYschen  Praparaten  (Fig.  212,  213,  226,  227,  235), 
weil  diese  schwarz  impragnierten  Kornchen  nicht  den  oben  geschilderten 
lipoiden  entsprechen.  Moglicherweise  stellen  diese  argentophilen 
K  5i  nchen  ein  anderes  Stadium  dieser  in  den  Zellen  liegenden  (fett- 
ahnliclien)  Stoffe  dar.  Die  noch  unklare  Bedeutung  dieser  Erschei- 
nungen  konnte  vielleicht  auf  experimentellem  Wege  erklart  werden. 

Bei  den  in  alien  Gewebsbestandteilen  am  schwersten  ver- 
anderten  Gehirnen  war  die  unter  d)  beschriebene,  hochst  charakte- 
ristische  Veranderungsform  sehr  verbreitet.  Diese  Veranderung, 
welche  der  „schweren  Zellerkrankung"  Nissls  entspricht,  wurde 
schon  bei  der  Malaria  perniciosa  (komatose  Form)  von  Bignami  ein- 
gehend  beschrieben.  Bemerkenswert  sind  hier  besonders  die  aus- 
gesprochenen  regressiven  Veranderungen  der  Kerne,  die  haufig  zur 
Bildung  der  kleinen  Brombeerformen  fiihren,  sowie  die  sonderbaren 
Kernkorperchenverschiebungen. 

Der  Befund  zahlreicher  Redlich  -FiscHERScher  miliarer  Ne- 
krosen bei  einem  meiner  Falle  scheint  in  keinem  Zusammenhang  mit 
der  Perniciosainfektion  zu  stehen.  Diesen,  bei  der  Dementia  senilis 
sehr  haufigen  Befund  konnte  ich  auch  bei  einigen  in  sehr  vor- 
geschrittenem  Alter  gestorbenen  (92— 97— lOljahrigen),  psychisch 
gesunden  Individuen  nachweisen.  Nach  den  noch  nicht  veroffent- 
lichten  Untersuchungen  Simchowiczs,  die  auf  ein  umfangreiches 
Material  begriindet  worden  sind,  ergibt  sich,  dafi  die  miliaren  Ne- 
krosen bei  den  psychisch  gesunden  Senilen  selten  vorkommen,  und 
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dann  eben  nur  bei  sehr  alten  Greisen.  Simchowicz  konnte  namlich 
in  seinen  Fallen  einen  positiven  Plaquesbefund  nur  bei  Senilen  be- 
statigen,  die  iiber  80  Jahre  alt  gestorben  waren.  Da  wir  keine 
anamnestischen  und  klinischen  Daten  iiber  den  psychischen  Zustand 
unseres  Malarikers  besitzen,  so  konnen  wir  keine  sichere  Deutung 
dieses  Befundes  liefern.  Die  knauelartige  von  Alzheimer,  Bonfigli 
und  besonders  eingehend  von  Perusini  beschriebene  Fibrillen- 
veranderung,  welche  ich  in  vereinzelten  Ganglienzellen  auch  bei 
nichtdementen  Greisen  feststellen  konnte,  kam  bei  eliesem  Fall  iiber- 
haupt  nicbt  vor. 

Fasse  ich  meine  Beobachtungen  iiber  die  Nervenzellen  zusani- 
men,  so  ergibt  sich: 

In  der  Hirnrinde  der  an  Malaria  perniciosa  Verstor- 
benen  trifft  man  an  alien  Nervenzellen  Veranderungen  an. 
In  der  Mehrzahl  der  Falle  sind  es  schwere  Veranderungen 
von  akutem  Charakter.  Die  haufigsten  und  verbreitetsten 
Formen,  die  man  antrifft,  sind  die  akute  Zellerkrankung 
(triibe  Schwellung),  eine  besonders  schwere  Form  des  kor- 
nigen  Zerfalls,  und,  in  den  schwersten  Fallen,  die  NissLSche 
schwere  Zellveranderung.  Bei  dieser  letzten  Form  sind  be- 
sonders charakteristisch  die  schweren  Kernveranderungen, 
die  zu  den  typischen  maulbeerartigen  Formen  fiihren,  und  die 
auf  fallen  den  Kernk  orperch  en  verschiebungen.Im  Zytoplasma 
der  Nervenzellen,  welche  von  der  akuten  Zellerkrankung 
betroffen  sind,  zeigen  sich  betrachtliche  Anhaufungen  von 
kleinen  fettigen  Kornchen.  Die  Silberimpragnation  nach 
Bielschowsky  lafit  in  vielen  Fallen  neben  dem  Schwund  der 
Neurofibrillen  im  Zytoplasma  reichliche,  eigentumliche, 
stark  argentophile  Kornchen  von  noch  unbekannter  Natui 
deutlich  hervortreten. 

B.  Nervenfasern. 

Keinen  sicheren  Befund  beziiglich  der  Nervenfasern  lieferte  die 
nach  Wolters  und  nach  Kultschisky  modifizierte  WeigertscIic 
Farbung.  Ein  Markscheidenschwund  war  namlich  in  der  Rinde  und 
in  dor  Markleiste  nicht  nachzuweisen.  Unmittelbar  urn  die  Gefafle 
der  weitien  Substanz  herum  beobachtet  man  haufig  mehrere  stark 
aufgequollene  Markscheiden.  In  Anbetracht  des  haufigen  Vorkommens 
kunstlicher  Markscheidenanschwellungen  ware  es  nicht  moglich,  eine 
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sichere  Deutung  dieser  Erscheinungen  zu  geben,  wenn  nicht  die  Er- 
gebnisse  anderer  Methoden  ein  Licht  darauf  werfen  wiirden  (siehe 
unten).  Die  Untersuchung  der  neben  den  kleinen  Hamorrhagien  ge- 
legenen  Faserbundel  zeigte  nur  in  einigen  Fallen  und  audi  nur 
in  vereinzelten  Fasern  positive  MARcm-Reaktion:  die  meisten  Herde 

waren  offenbar  zu  jung,  als  daB 
sie  Zerfallsprodukte  enthielten, 
welche  sich  mit  Osmium  schwarz- 
ten.  Reichlichere,  aber  noch  nicht 
vollkommen  erklarbare  Befunde 
haben  mir  die  Methoden  IV  und 
V  Alzheimers  geliefert. 

Durch  die  Methode  IV 
(phosphormolibdansaures  Hama- 
toxylin)  werden  normalerweise 
in  der  Markleiste  nur  einige 
groBe  Achsenzylinder  schwach; 
und  einige  dunne  ziemlich  in- 
tensiv  rotlichviolett  gefarbt.  Bei 
schwacher  VergroBerung  aber 
treten  diese  Fasern  kaum  hervorr 
so  daB  der  Hintergrund  nur 
schwach  rosa  gefarbt  erscheint. 
In  meinen  Perniciosafallen  da- 
gegen  sieht  man  haufig  hier  und 
da  in  der  weiBen  Substanz  der 
Rinde  einige  sehr  dicke,  tief  ge- 
farbte  Achsenzylinder;  in  vielen 
P'allen  finden  sich  solche  riesige 
Achsenzylinderanschwellungen 
in  herdformiger  Anordnung  vor. 
Diese  Herde  treten  sehr  scharf 
selbst  bei  schwacher  VergroBe- 
rung  hervor  (Textfig.  2).  In  ihrer 
Mitte  liegt  meistens  ein  GefaB.  Selten  lieBen  sie  sich  in  Beziehuim 
zu  einer  punktformigen  Blutung  bringen;  da  aber  diese  Blutungen 
eine  verhaltnismaBig  ziemlich  breite  Ausdehnung  erreichen  konnenr 
so  kann  man  nicht  ausschlieBen,  daB  mehrere  dieser  Herde  zu  Rand- 
zonen  solcher  Blutungen  gehoren.  Es  ist  zu  schwer,  gute  Schnittserien 


Textfig.  2.  Um  ein  GefaB  herum  herd- 
fOrmig  beschriinkte  VerJinderung  der 
Achsenzylinder  in  der  Markleiste  bei 
einem  Perniciosafall.  Die  Achsenzylinder 
bieten  riesige  spindel-  und  keulenformige 
Anschwellungen  dar.  ALZHEiMERsche 
Methode  IV.  Mikrophotographie.  Kleine 
VergrOfierung. 
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am  Gefriermikrotom  auszufuhren,  weshalb  die  Frage  offenbleiben 
mufite. 

In  diesen  Herden  beobachtet  man  dicht  geschichtete.  spindel- 
formige,  stark  angeschwollene  Achsenzylinder.  Bei  den  groBten  Formen 
erscheinen  die  Aschenzylinder  nicht  mehr  kontinuierlich,  sondern  die  An- 
schwellung  endet  mit  scharfem  Rand  in  einer  riesigen  dunkel  gefarbten 
Keule.  Manchmal  sieht  man  an  der  Unterbrechungsstelle  eines 
Achsenzylinders  die  beiden  Stumpfe  zu  zwei  groBen  gegenuberliegen- 
den  Keulen  umgewandelt.  Es  ist  aber  sehr  schwer,  genau  in  alien 
Fallen  zu  bestimmen,  ob  es  sich  um  eine  tatsachliche  Faserunter- 
hrechung  handelt  oder  um  eine  Stelle,  bei  welcher  eine  tiefe  Knickung 
der  Faser  herausgeschnitten  worden  ist.  Dieselben  spindel-  und 
keulenformigen  Anschwellungen  der  Achsenzylinder  treten  durch  die 
Methode  V  Alzheimers  blaBblau  gefarbt  jedoch  ganz  deutlich  zutage. 

Durch  diese  Farbungsmethode  (MANNsche  Losung)  werden  beim 
Normalen  die  Markscheiden  in  der  Markleiste  nicht  gefarbt,  nur 
selten  sieht  man  vereinzelte  (blau  oder  violett  gefarbte)  Achsenzylinder 
umgeben  von  einem  schmalen,  schwach  rotlich  gefarbten  Ring.  — 
Mit  besonderer  Haufigkeit  dagegen  trifft  man  in  meinen  Perniciosa- 
Fallen,  besonders  um  die  MarkgefaBe  herum,  leuchtend  rot  gefarbte 
Markscheiden.  Meistens  sind  diese  stark  geschwollen,  sie  liegen 
haung  dicht  an  den  Adventitialfasern  der  GefaBe  oder  in  den  An- 
haufungen  von  Methylblaukornchen,  welche  oft  in  den  perivaskularen 
Raumen  und  zwischen  den  unmittelbar  angrenzenden  ektodermalen 
Bestandteilen  zu  sehen  sind.  Die  besondere  Lokalisation  der  meisten 
rot  gefarbten  Markscheiden  sowie  ihre  morphologischen  Veranderungen 
lassen  uns  annehmen,  daB  in  unseren  Fallen  die  leuchtend  rote 
Farbung  ihrem  pathologischen  Zustand  entspricht.  Diese  angeschwol- 
lenen,  meistens  in  der  Nachbarschaft  der  GefaBe  liegenden  Mark- 
scheiden entsprechen  offenbar  denen,  die  wir  schon  in  denWEiGERTschen 
Praparaten  beobachtet  haben.  In  den  durch  MANNsche  Losung  rot 
gefarbten  Markscheiden  sieht  man  meistens  dicke,  abnorm  intensiv 
blau  gefarbte  und  seltsam  geknickte  Achsenzylinder.  Manchmal  aber 
sind  in  solchen,  sowie  in  ganz  ungefarbten  Markscheiden  Achsen- 
zylinder vorhanden,  welche  die  von  Alzheimer  beschriebene  leuch- 
tend hellrote  Farbe  und  die  sie  begleitenden  Veranderungen  (Auf- 
treibungen,  Schlangelungen,  korniger  Zerfall  usw.)  darbieten.  Diesen 
verschiedenartig  veranderten  Achsenzylindern  entsprechen  in  den  Biel- 
scHOwsKYschen  Praparaten  seltsam  geknickte  und  gewundene,  stellen- 
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weise  aufgequollene  und  in  schwarze  kornige  Massen  oder  Korner- 
reihen  aufgeloste  Fasern. 

Wir  konnten  also  bei  unseren  Perniciosa-Fallen  bei  fast  nega- 
tivem  MARCHi-Befund  ganz  frische  Veran der ungen  der 
Nervenfasern  nachweisen,  welche  sich  besonders  als  eine 
starke,  manchmal  sogar  riesige  Ansch wellung  einer  kurzen 
Strecke  der  Achsenzy  Under  bis  zur  Unterbrechung  der  Faser 
und  Umwandlung  der  Stiimpfe  in  riesige  Keulen  darbieten. 
Diese  Achsenzylinderanschwellungen,  welche  offenbar  mit 
entsprechenden  Anschwellungen  der  Markscheiden  einher- 
gehen,  sind  besonders  herdformig  urn  die  GefaBe  der  Mark- 
leiste  herum  anzutreffen.  Es  scheint,  da6  nicht  alle  diese 
Herde  punktformigen  Hamorrhagien  entsprechen.  Andere 
mannigfache  Zerf allserscheinungen  der  Nervenfasern  wur- 
den  hier  und  da  zerstreut  beobachtet. 

C.  Cilia. 

An  der  Glia  trifft  man  meistens  regressive  und  progressive 
Veranderungen  nebeneinander.  Bei  den  Fallen,  bei  welchen  die  Er- 
krankung  schwerer  und  akuter  war,  scheinen  die  regressiven  Ver- 
anderungen vorzuherrschen. 

I.  Toluidinblauf iirbung.  a)  Die  gewohnlichste  Form  der 
regressiven  Gliazellenveranderungen,  die  namentlich  die  schwersten 
Lasionen  der  Nervenelemente  begleiten,  wird  wesentlich  durch  schwache, 
diffuse  Farbung  und  grobe  Kornelung  des  Protoplasmas  und  durch 
Verkleinerung,  Schrumpfung,  iibermaBige  Farbung  der  Kerne  dar- 
gestellt.  Das  Kernchromatin  zeigt  sich  enorm  vermehrt.  Die 
Chromatinkornchen  sind  sehr  zahlreich  und  groB  und  mit  Vorliebe 
an  der  Peripherie  des  Kernes  angehauft;  oft  springen  sie  dort  her- 
vor,  wodurch  das  obenerwahnte  knotige  Aussehen  veranlafit  wird 
(Tafel  X,  Fig.  220).  Die  Chromatinkornchen  nehmen  oft  seltsame 
komma-  oder  birnformige  Gestalten  an  oder  flieBen  zu  Massen  zu- 
sammen,  die  einen  groBen  Teil  des  Kerns  einnehmen.  Dieser  zeigt 
sich  in  vielen  Fallen  wie  eine  sehr  intensiv  blau  gefarbte  Kugel 
oder  wie  ein  wesentlich  aus  dichten  Chromatinmassen  bestehender 
dicker  Ring  (entsprechende  Kerne  sind  in  Tafel  X,  Fig.  247 — 257 
abgebildet).  Nicht  selten  bemerkt  man  urn  den  Kern  herum  einen 
hellen  Hof,  ahnltch  dem,  den  ich  unter  d),  S.  215,  urn  den  Kern  der 
Xervenzellen  herum  beschrieben  habe.    In  den  derartig  veriinderten 
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Gliazellen  bemerkt  man  oft  Anhaufungen  von  gelbem  Pigment.  Diese 
regressiven  Veranderungen  trifft  man  am  haufigsten  an  einkernigen 
Zellen,  die  im  Gewebe  in  groBer  Zahl  vereinzelt  zerstreut,  bisweilen 
jedoch  zu  sechs  bis  acht  zu  einer  kleinen  Gruppe  vereinigt  sind 
(Tafel  X,  Fig.  238). 

Unter  den  mit  solchen  regressiven  Kernen  versehenen  Glia- 
zellen trifft  man  bei  den  durch  sehr  akute  Veranderungen  gekenn- 
zeichneten  Fallen  sehr  eigentumliche,  von  mir  schon  1907  unter  dem 
Namen  „halbmondf6rmige  Gliazellen"  beschriebene  Zellen  an.  Ihr 
homogenes  Zytoplasma  zeigt  namlich  eine  sehr  regelmaBige  halb- 
mondformige  Gestalt,  bei  welcher  der  konvexe  Rand  sehr  scharf  und 
ziemlich  dunkel  gefarbt  hervortritt;  von  diesem  Rand  an  nimmt  die 
Farbe  des  Zytoplasmas  rasch  ab,  so  daB  etwa  gegen  die  Halite  der 
abgerundeten  Zelle  hin  eine  Zellsubstanz  uberhaupt  nicht  mehr  nach- 
weisbar  ist. 

b)  Haufig  stoBen  wir  in  der  ersten  Rindenschicht  auf  eine 
andere  regressive  Veranderungsform  der  Gliazellen,  die  durch  die 
winkelige  oder  stabchenformige  Gestalt  der  Kerne  charakterisiert  ist. 
Es  sind  dreieckige  kleine  Kerne  oder  diinne,  gewundene,  geschrumpfte, 
winkelige  Stabchen,  in  clenen  es  schwer  halt  Chromatinkornchen 
wahrzunehmen  und  von  denen  zarte  Protoplasmafortsatze  mit  ge- 
wundenem  Verlauf  ausgehen,  die  sich  ins  Glianetz  der  oberflachlichsten 
Gliahiille  fortsetzen.  Geschrumpfte  Gliaelemente  kommen  in  dieser 
Rindenschicht  auch  in  normalen  Gehirnen  vor,  besonders  im  Gehirn 
von  alten  Individuen,  aber  in  meinen  Fallen  iiberrascht  die  betracht- 
liche  Anzahl  dieser  Elemente  und  namentlich  der  Umstand,  daB  sie 
sich  oft  in  Gruppierungen  von  vier  bis  sechs  enge  miteinander  ver- 
bundenen  Zellen  vorfinden.  Es  ist  wahrscheinlich,  daB  es  sich  hier 
urn  progressiv-regressive  Vorgange  handelt. 

c)  Einen  bekannten  Typus  von  progressiver  Gliaveranderung 
treffen  wir  im  ganzen  Hirngewebe  zerstreut  mit  groBerer  oder 
geringerer  Haufigkeit,  je  nach  Beschaffenheit  der  Falle,  und  zwar 
zahlreicher  in  den  Fallen,  bei  welchen  an  den  Nervenzellen  die 
triibe  Schwellung  vorherrscht.  Die  Kerne  sind  stark  vergroBert, 
zeigen  eine  sehr  diinne  Membran,  ein  sehr  helles  Karyoplasma,  viele 
durch  ein  zartes  Netz  vereinigte  Chromatinkornchen  und  einen  oder 
zwei  starke,  violett  gefarbte  Kernkorperchen.  Die  Zytoplasmen  sind 
abnorm  intensiv  violett  gefarbt;  ihre  Struktur,  die  unter  normalen 
Verhaltnissen  kaum  erkennbar  ist,  ist  hier  deutlich  sichtbar;  die 
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zahlreichen  gewundenen,  stumpfen  und  spitzen  Fortsatze  treten 
wenigstens  an  ihrem  Ansatz  am  Zelleib,  deutlich  hervor.  Nicht 
selten  bemerkt  man  im  Protoplasma  Anhaufungen  von  hellgelbem 
Pigment.  Ziemlich  haufig  trifft  man  kleine  Gliarasen  an  mit  Grup- 
pierungen  von  mehreren  hypertrophischen  Kernen,  die  wahrscheinlich 
fur  eine  Hyperplasie  der  Kerne  sprechen  (Tafel  X,  Fig.  236^). 

d)  Diesen  hypertrophischen  Gliaformen  nahert  sich  eine  andere 
Form,  die  ebenfalls  eine  besondere  Erwahnung  verdient,  weil  sie 
sehr  charakteristisch  ist.  In  dem  bedeutend  vergroBerten  Kern  be- 
merkt man  sehr  viele  Chromatinkornchen  von  ungefahr  gleicher 
Starke,  die  sehr  gleichmatfig  im  Karioplasma  zerstreut  sind.  Die 
Kernmembran  ist  aufierst  diinn  (Tafel  X,  Fig.  223).  Das  Zyto- 
plasma  bleibt  ganz  oder  beinahe  farblos.  Wahrscheinlich  stellt  diese 
Form  den  Anfang  eines  regressiven  Vorganges  in  Kernen  dar,  die 
eine  rasche  Hypertrophic  durchgemacht  haben. 

e)  Erwahnung  verdient  eine  hypertrophische  Form  der  Glia- 
zellen,  die  man  in  einigen  Fallen  an  trifft,  und  die  durch  das  homo- 
gene  Aussehen  des  Zytoplasmas  charakterisiert  ist,  das  sich  schwach 
violett  farbt,  aber  sehr  deutliche  lichtbrechende  Konturen  zeigt.  Fort- 
siitze  sind  hier  nicht  sichtbar.  Der  hypertrophische  Kern  liegt  meistens 
exzentrisch  im  Zytoplasma.  Dieser  Veranderungstypus  findet  sich 
oft  angrenzend  an  die  Gliarasen  und  mit  denselben  vermischt  (Tafel  X. 
Fig.  536/). 

f)  Bemerkenswert  in  meinen  Fallen  von  Malaria  perniciosa  ist 
die  Haufigkeit,  mit  welcher  die  Gliakerne  ungewohnliche  stabchen-, 
biskuit-,  keulenformige  Gestalten  zeigen.  In  einigen  Fallen  habe 
ich  Hirnwindungen  beobachtet,  in  denen  viele  Giiaelemente  die  aus- 
gepragtesten  regressiven  Merkmale  darbieten;  nun  zeigt  aber  die 
Mehrzahl  der  mit  letzteren  vermischten  nicht  regressiv  veranderten 
Elementen  die  seltsamsten  Kernformveranderungen.  Es  handelte 
sich  meistens  um  hypertrophische  Elemente:  Zunahme  des  Kern- 
volumens,  zahlreiche  und  starke  durch  diinne  Faden  vereinigte 
Chromatinkornchen,  ein  oder  mehrere  metachromatisch  gefarbte 
grofie  nukleolenahnliche  Korper  usw.  In  sehr  groBer  Anzahl  finden 
sich  die  biskuitformigen,  keulenartigen,  kleeblattahnlichen  Formen 
(Tafel  X,  Fig.  206,  214,  215,  216,  217,  218,  219,  221).  Da  man 
meistens  in  den  Divertikeln  und  in  den  neuen  Kernausbuchtungen 
ein  starkes  metachromatisches  nukleolenahnliches  Korperchen  und 
zuweilen  eine  eigentumliche  Zentralisierung  der  Chromatinkornchen 
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antrifft,  so  darf  man  wohl  annehmen,  daB  diese  Formen  Anfangs- 
stadien  von  proliferativen  Kernveranderungen  darstellen,  und  da  man 
nie  Formen  antrifft,  die  den  kariokinetischen  Figuren  ahnlich  sehen, 
so  darf  man  annehmen,  daB  es  sich  hier  urn  direkte  Teilungs- 
vorgange  handelt. 

Sehr  zahlreich  sind  auch  die  Kerne  mit  verlangerter  Gestalt, 
die  bald  eine  betrachtliche  GroBe  beibehalten  (Tafel  X,  Fig.  202, 
203,  204,  205),  bald  eine  typische  stabchenformige  Gestalt  zeigen 
(Tafel  X,  Fig.  228,  229,  230,  231,  232,  233).  Nicht  selten  kleben 
diese  Stabchen  an  den  Fortsatzen  oder  am  Leib  von  Nervenzellen 
(Tafel  X,  Fig.  234).  Wenn  man  mit  geeigneten  Methoden  (Alz- 
HEiMERsche  Methode  IV  und  V)  das  Zytoplasma  deutlich  hervorhebt,. 
so  kann  man  erkennen,  daB  diese  stabchenartigen  Kerne  zur  Glia 
gehoren.  In  diesen  Praparaten  bemerkt  man,  daB  nicht  alle  einen 
verlangerten  Protoplasmakorper  zeigen,  der  von  den  beiden  Kern- 
polen  wie  bei  den  von  Nissl  und  Alzheimer  beschriebenen  typischen 
Stabchenzellen  ausgeht,  sondern  daB  in  zahlreichen  Fallen,  nament- 
lich  in  der  weiBen  Substanz,  der  stabchenformige  Kern  einer  Zelle 
angehort,  deren  Protoplasma  sich  nach  alien  Richtungen  hin  weit 
ausdehnt  (Tafel  IX,  Fig.  181,  182). 

2.  Unna-Pappenheim  s  c  h  e  Methode.  Mit  dieser  Methode 
lassen  sich  noch  einige  Besonderheiten  der  regressiven  veranderten 
Kerne  deutlich  nachweisen.  Da  in  letzteren,  neben  dem  sich  intensiv 
meerblau  farbenden  Kernchromatin,  der  nukleolenahnliche  Korper 
sich  lebhaft  rot  farbt,  so  kann  man  leicht  beobachten,  wie  letzteres 
oft  die  Neigung  hat,  sich  zur  Peripherie  des  Kerns  zu  begeben.  In 
den  vorgeschrittensten  Formen,  bei  welchen  der  sehr  zusammen- 
geschrumpfte  Kern  in  eine  kompakte  ringformige  Chromatinmasse 
verwandelt  ist,  sieht  man  oft  den  nukleolenahnlichen  Korper  auf 
einer  Seite  des  Kerns  fast  so  hervorragen,  als  ob  es  aus  diesem 
hinausgetrieben  worden  ware  (Tafel  IX,  Fig.  184,  185,  186,  187). 

3.  UNNAsche  Methode  (VIII)  fur  die  sauren  Kerne. 
Sehr  interessant  sind  die  mit  dieser  Methode  an  der  Glia  erhaltenen 
Befunde.  Diese  Methode  laBt  namlich  diejenigen  Kerne  deutlich 
hervortreten,  in  welchen  eine  regressive  Umwandlung  des  Chromatins 
stattfindet.  Die  Kerne,  deren  Gestalt,  Volumen  und  Chromatin- 
geriist  sich  den  normalen  Verhaltnissen  nahern,  werden  nur  sehr 
blafi  oder  gar  nicht  gefarbt,  so  daB  sie  nur  wegen  ihrer  Licht- 
brechung  sichtbar  sind  (Tafel  X,  Fig.  239,  240,  241).  Die  Kerne,  in 
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denen  die  chromatokinetischen  regressiven  Vorgange  beginnen,  zeigen 
die  Chroinatinmassen  iibermaBig  stark  gefarbt  und  auch  ihr  Karyo- 
plasma  hat  nicht  selten  einen  violetten  Farbton  angenommen  (Tafel  X. 
Fig.  242 — 250),  endlich  erscheinen  die  geschrumpften,  verkleinerten, 
in  ringformige  Gestalt  verwandelten  Kerne  sehr  dunkelviolett  (Tafel  X. 
Fig.  251 — 257).  Da  sich,  mit  Ausnahme  einiger  pyknotischer  Kerne 
der  Gefafiadventitia,  kein  anderes  Element  auBer  den  erwahnten 
regressiven  Gliakernen  farbt,  so  kann  man  leicht  schon  bei  mittel- 
starker  VergroBerung  uber  die  Zahl  der  so  veranderten  Gliakerne. 
ihre  Verteilung  und,  nack  der  Intensitat  der  Farbung,  auch  uber 
die  Intensitat  der  regressiven  Kernveranderung  einen  Gesanituber- 
blick  gewinnen. 

4.  Die  Methode  zur  Darstellung  der  Hamosiderine 
farbt  bei  einigen  meiner  Falle,  neben  manchen  Gliakernen,  vereinzelte 
blauliche  Kornchen.  Dieselbe  Methode  hebt  eine  blauliche  Farbung 
des  Karioplasmas  vieler  Gliakerne,  besonders  in  der  weiBen  Sub- 
stanz,  hervor.  Wahrend  die  Kernmembran  und  die  an  der  Membran 
anliegenden  Chromatinkornchen  vom  Karmin  glanzend  rot  gefarbt 
sind,  stellt  sich  der  Kerninhalt  als  eine  blaBblauliche,  manchmal  auch 
ziemlich  dunkelbliiuliche  Masse  dar,  in  welcher  die  Chromatinkornchen 
unbestimmt  dunkel  und  die  nukleolenahnlichen  Korperchen  glanzend 
rot  gefarbt  erscheinen.  Diese  blauliche  Masse  ist  haufig  durch  einen 
ungefarbten  Ring  von  der  Kernmembran  getrennt  und  erscheint 
wegen  seiner  radiaren  Streifung  wie  geschrumpft.  Eine  Deutung 
dieses  Befundes  kann  ich  nicht  liefern. 

5.  WEiGERTSche  Methode  fur  die  fasrige  Glia.  Diese 
Methode  hat  mir  keine  besonders  interessanten  Ergebnisse  beziig- 
lich  der  faserigen  Glia  geliefert.  In  vielen  Gliazellen  und  besonders 
in  den  perivaskular  gelegenen  wurden  zahlreiche  manchmal  langs 
■der  Fortsatze  regelmaBig  angeordnete  ALZHEiMERsche  fibrinoide 
Kornchen  sehr  scharf  gefarbt. 

6.  Alzheimer sche  Methode  fiir  die  protoplasmatische 
(ilia.  Diese  Methode,  mit  welcher  sich  die  Gliazytoplasmen  sehr 
deutlich  farben,  gestattet  unter  den  verschiedenen  Formen  von  Glia- 
zellen besonders  zwei  Typen  zu  unterscheiden:  1.  den  bekannten  Typus 
der  hypertrophischen  Astrozyten.  2.  einen  Typus  mit  kleinem  kugeligem 
Kern  und  mit  kleinem  fortsatzlosem  Protoplasma  (kleine  Gliazellen). 

1.  Die  hypertrophischen  Astrozyten  zeigen  sich  in  der 
ganzen  Windung  zerstreut,  sind  aber  in  alien  ihren  Einzelheiten  be- 
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sonders  in  der  weiBen  Substanz  und  in  der  Schicht  der  polymorphen 
Zellen  der  Rinde  augenfallig.  Diese  Astrozyten  zeigen  einen  grofien 
Kern,  der  manchmal  kugelig,  oft  birnformig,  biskuit-  oder  stabchen- 
formig  ist;  oft  ist  er  mit  Vorsprungen  oder  Einschnitten  versehen, 
die  ihin  die  seltsamsten  Formen  verleihen  (Tafel  IX,  Fig.  175,  180, 
181,  182).  In  der  Mehrzahl  meiner  Falle  nimmt  das  Karioplasma 
eine  intensiv  violette  Farbung  an,  namentlich  an  seiner  Peripherie.  In 
diesen  Kernen  sind  zahlreiche  und  groBe,  stark  gefarbte  Chromatin- 
kornchen  zu  bemerken;  auch  die  Kernmembran  ist  intensiv  gefarbt. 
Wie  gewohnlich,  liegt  bei  diesen  hypertrophischen  Formen  der  Kern 
exzentrisch  im  Zytoplasma,  nicht  selten  ganz  randstandig.  Das 
breite  Protoplasma  in  nachster  Nahe  des  Kernes  zeigt  sich  intensiv 
gefarbt  und  erscheint  von  einer  homogenen,  kompakten  Struktur,  zeigt 
aber  gegen  seine  Peripherie  zu  oder  in  den  weniger  dichten  Zyto- 
plasmastrecken  eine  wabenformige  resp.  vakuolare  Struktur.  Der 
Zelleib  ist  stets  mit  zahlreichen  Fortsatzen  versehen,  die  nach  alien 
Richtungen  ausstrahlen;  in  vielen  von  ihnen  bemerkt  man,  namentlich 
an  ihren  Randern,  sehr  intensiv  gefarbte  Streifen,  die,  wie  wir  sehen 
vverden,  in  vielen  Fallen  den  WEiGERTschen  Gliafasern  entsprechen. 

Die  ausgezeichnete  Farbung  der  Gliazytoplasmen  und  ihrer 
Fortsatze  laBt  verschiedene  interessante  Besonderheiten  bei  ihnen 
deutlich  erkennen.  Vor  allem  kann  man  beobachten,  daB  der  groBte 
Teil  der  Astrozyten  vermittels  ihrer  starksten  Fortsatze  in  direkte 
Beziehung  zu  den  BlutgefaBen  tritt,  vor  allem  zu  den  Kapillaren 
und  Prakapillaren.  In  den  Schnitten  finden  sich  allerdings  einige 
Astrozyten,  die  keine  in  Beziehung  zu  den  GefaBen  stehenden  Fort- 
satze zeigen;  wenn  man  aber  bedenkt,  daB  die  Astrozyten  ihre 
Fortsatze  nach  alien  Richtungen  hin  aussenden  und  daB  von  der 
gesamten  Zelle  immer  nur  ein  Teil  in  den  Schnitt  fallt,  so  ergibt 
sich  als  sehr  wahrscheinlich,  daB  auch  die  Astrozyten,  welche  keine 
sichtbaren  Beziehungen  zu  den  GefaBen  zeigen,  diese  in  Wirklich- 
keit  in  anderen  Schnittebenen  haben.  Dafur  spricht  auch  der  Um- 
stand,  daB  an  den  Wanden  der  BlutgefaBe  zahlreiche  Gliafortsatze 
sich  anheften,  deren  Ursprungszelle  nicht  im  Schnitt  liegt.  Deshalb 
ist  es  wohl  erlaubt  anzunehmen,  daB  diese  Astrozyten  uberhaupt 
Elemente  sind,  die  zum  GefaBsystem  in  enger  Beziehung  stehen. 

Diese  Beziehungen  wcrden  aufrecht  erhalten  vermittels  der 
Protoplasmafortsatze  oder  direkt  vermittels  des  Zelleibes.  Wenn 
die  Zelle  sich  dem  BlutgefaB  sehr  nahe  befindet,  ist  sie  mit  ihm 
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durch  eine  breite  Protoplasmabriicke  verbunden,  die  eher  als  ein 
eigentlicher  Fortsatz  als  der  Zelleib  selbst  betrachtet  werden  kann, 
der  sich  direkt  an  der  Gefafiwand  inseriert  (Tafel  XI,  Fig.  260). 
In  vielen  Fallen  breitet  sich  der  Zelleib  an  der  Gefafiwand  aus, 
indem  er  sie  wie  ein  Armel  umwickelt,  wahrend  er  von  der  freien 
Seite  aus  zahlreiche  Fortsatze  aussendet. 

Abgesehen  von  diesen  besonderen  Anordnungen  senden  die 
Astrozyten  strahlenformig  nach  alien  Richtungen  hin  sehr  zahlreiche 
Fortsatze  aus;  die  sehr  diinnen  kann  man  nur  auf  einer  kurzen 
Strecke  in  ihrem  Zichzackzuge  verfolgen,  wahrend  die  von  starkem 
Kaliber  sehr  lange  sichtbar  sind.  Audi  diese  verlaufen  im  Zickzack 
und  zeigen  haufig  sehr  schroffe  Biegungen,  oft  geradezu  Wendungen 
mit  sehr  engen  und  regelmafiigen  Schlingen  (Tafel  XI,  Fig.  259, 
266,  267,  268,  269,  270).  An  der  Stelle  dieser  Biegungen  und 
Schlingen  ist  der  Fortsatz  meistens  sehr  intensiv  gefarbt.  Das  haufige 
Aufeinanderfolgm  dieser  Schlingen  an  den  zahlreichen  Knickungs- 
stellen  eines  Fortsatzes  verleiht  ihm  ein  rosenkranzahnliches  Aussehen. 

Unter  den  zahlreichen  Fortsatzen  der  Astrozyten  ist  es  stets 
der  grofite  oder  die  groBten,  die  sich  den  Blutgefafien  zuwenden, 
inn  sich  hier  zu  inserieren.  In  sehr  vielen  Zellen  ist  dieser  Unter- 
schied  der  Starke  der  Fortsatze  je  nachdem  sie  sich  an  einem  Blut- 
gefafi  inserieren  oder  nicht,  absolut  typisch.  Die  Fig.  258,  260,  264, 
Tafel  XI,  bieten  gute  Beispiele  solcher  Verhaltnisse. 

Diese  Praparate  lassen  nun  viele  Einzelheiten  beziiglich  der 
Struktur  dieser  gegen  die  Gefafie  gerichteten  Fortsatze  und  be- 
ziiglich der  Art  ihrer  Beziehungen  zu  den  Gefafiwanden  erkennen. 
Die  verschiedenen  Besonderheiten  dieser  Fortsatze,  die  ich  „Insertions- 
fortsiitze"  nennen  will,  sind  in  der  rechten  Halfte  der  Tafel  XI  ab- 
gebildet;  sie  wurden  bei  1600  facher  Vergrofierung  gezeichnet. 
Ein  jeder  in  dieser  Tafel  gezeichnete  Fortsatz  stand  in  Zusammen- 
hang  mit  einem  Astrozyten,  ebenso  wie  in  den  Fig.  258,  260,  262, 
264,  auf  derselben  Tafel.  Nur  wegen  Raumersparnis  mufite  ich  mich 
darauf  beschranken,  statt  der  ganzen  Zelle,  allein  kurze  Strecken 
eines  jeden  Fortsatzes  wiederzugeben. 

a)  Die  Starke  dieser  Insertionsf ortsatze  ist  sehr  veranderlich. 
Meistens  ist  sie,  wie  schon  erwahnt,  betrachtlich ;  in  einigen  Fallen 
jedoch  ist  sie  gering  und  alsdann  erscheint  der  Fortsatz  wie  ein 
kompaktes,  intensiv  gefarbtes  Seil.  In  den  starken  Fortsatzen  be- 
obachtet  man  oft,  daB  ihr  Kaliber  allmahlich  in  dem  Mafie  zunimmt, 
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je  mehr  er  sich  dem  GefaB  nahert,  so  daB  sie  die  Gestalt  eines 
verl  anger  ten  Kegels  annehmen,  dessen  Basis  sich  an  die  GefaB- 
wand  anlegt  (Tafel  XI,  Fig.  258).  Die  nicht  kegelformigen  Fort- 
satze erweitern  sich  erst  in  der  Nahe  des  GefaBes  glockenformig, 
indem  sie  die  wohlbekannten  sog.  InsertionsfiiBchen  bilden.  In 
meinen  Fallen  zeigten  die  Fortsatze  oft  langs  ihres  Verlaufes  weite 
Ausbuchtungen,  die  sich  auf  eine  betrachtliche  Strecke  derselben 
ausdehnten  (Tafel  XI,  Fig.  271,  272,  275,  276).  Diese  Anschwel- 
lungen  sollen  weiter  unten  eingehend  beschrieben  werden. 

Der  Verlauf  dieser  Insertionsfortsatze  zeigt  im  allgemeinen 
eine  langgezogene  Wellenlinie,  die  hier  und  da  von  den  raschen 
Biegungen  und  den  oben  beschriebenen  Schlingen  unterbrochen  wird. 
Diese  seltsamen  Windungen  und  Schlingen  folgen  einander  bisweilen 
mit  groBer  RegelmaBigkeit,  indem  sie  dem  Fortsatze  das  Aussehen 
einer  zickzackformigen  Spirale  verleihen;  in  meinen  Fallen  hatten 
sie  meistens  eine  sehr  unregelmaBige  Anordnung  und  Gestalt. 

Jedenfalls  scheint  es.  daB  diese  dicken  Insertionsfortsatze  im 
Vergleich  mit  anderen  dunnen  Gliafortsatzen  meistens  keine  besondere 
Lange  erreichen;  denn  jeder  Astrozyt  pflegt  meistens  seine  Insertions- 
fortsatze direkt  zu  den  in  unmitt el  barer  Nahe  liegenden  GefaBen  zu 
sen den. 

Die  Struktur  der  Grundsubstanz  der  Fortsatze  erweist  sich 
als  netzartig  oder  wabig,  wie  im  Zytoplasma  der  Ursprungszellen. 
Sie  wird  am  leichtesten  in  den  breitesten  resp.  durchsichtigsten 
Strecken  studiert.  In  der  wabigen  Grundsubstanz  verlaufen  Langs- 
streifen,  welche  meistens  zu  Biindeln  und  Strangen  vereinigt  und 
spiralformig  gedreht  durch  den  Fortsatz  hindurchlaufen  (Tafel  XI, 
Fig.  258  a,  260  a,  264,  266  bis  280).  Die  dunnen  Fortsatze  oder 
die  am  meisten  eingeengten  Strecken  starkerer  Fortsatze  werden  im 
wesentlichen  aus  nur  einem  solchem  Strange  gebildet,  der  sich  in 
viele  parallel  verlaufende  Streifen  auflosen  laBt.  Dort  wo  der  Fortsatz 
sich  erweitert,  spaltet  sich  der  gestreifte  Strang  in  seine  einzelnen 
Streifen  auf;  zwischen  diesen  wird  dann  die  vakuolare  Grundstruktur 
deutlich  sichtbar.  Wo  sich  das  Protoplasma  sehr  stark  verbreitert, 
wie  in  den  InsertionsfiiBchen  und  in  den  oben  erwahnten  Anschwel- 
lungen,  ist  oft  die  Langsstreifung  nicht  mehr  wahrzunehmen. 

Zwischen  den  feinen  und  sanft  wellenformigen  Streifen  treten 
oft  einige  infolge  ihres  strafferen  Aussehens  und  ihrer  intensiveren 
Farbung  (Tafel  XI,  Fig.  262,  267,  270,  271,  272,  280)  deutlich 
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hervor.  Wahrscheinlich  entsprechen  sie  den  Gliafasern,  die  sich 
mit  der  WEiGERTSchen  und  verwandten  Methoden  farben. 

b)  Anschwellungen.  Ich  habe  in  meinen  Fallen  haufig  an 
den  groBeren  Insertionsfortsatzen  der  Astrozyten  Anschwellungen 
gefunden,  die  sich  uber  eine  mehr  oder  minder  lange  Strecke  aus- 
dehnen.  Zuweilen  handelt  es  sich  urn  begrenzte  kleine  Anschwellungen 
(Fig.  269  a),  dann  wieder  um  groBere  von  lamellosem  Aussehen 
(Tafel  XI,  Fig.  271,  272,  275,  276).  Diese  Ausbreitungen  zeigen 
die  oben  besprochene  vakuolare  Struktur  und  eine  viel  weniger  in- 
tensive Gesamtfarbung,  weil  die  oben  beschriebenen  Biindel  von 
Langsstreifen  in  ihnen  diinner  werden.  Diese  Biindel  verlieren  sich 
bisweilen  in  den  Maschen  des  Netzes  und  verschwinden  ganz  (Tafel  XI, 
Fig.  272,  275,  276),  manchmal  werden  sie  nur  seltener  und  durchziehen 
wie  ein  sehr  schlaffes  Biindel  die  ganze  Anschwellung  (Fig.  271).  Bei 
Vergleichung  dieser  erweiterten  mit  den  schmaleren  Teilen  der  Fort- 
satze gewinnt  man  den  Eindruck,  daB  in  den  letzteren  das  Proto- 
plasma  sich  zuriickgezogen,  vom  Rande  her  eingerollt  und  verdichtet 
hat,  und  daB  die  die  Fortsatze  durchziehenden  Streifen  nach  Art 
eines  gewundenen  Stranges  die  mehr  geschrumpften  und  zusammen- 
gerollten  Protoplasmastrecken  darstellen  (Tafel  XI,  Fig.  271,  272, 
276).  Zur  Verstarkung  dieses  Eindruckes  tragt  noch  der  Umstand 
bei,  daB  im  allgemeinen  die  Fortsatze  langs  ihres  freien  Verlaufes 
besonders  zusammengedriickt  und  verdichtet  sind,  wahrend  sie  an 
ihren  Insertionsstellen  am  Zelleib  und  an  der  GefaBwand  (Insertions- 
fiiBchen)  regelmaBig  breit  bleiben. 

Es  bleibt  noch  zu  entscheiden,  ob  diese  bei  der  Perniciosa  vor- 
kommenden  Anschwellungen  wirklich  eine  pathologische  Veranderung 
darstellen  und  welches  eventuell  ihre  Bedeutung  ist. 

c)  Insertionsfu Belie n.  In  einer  fruheren  Arbeit  habe  ich 
die  Gestalt  und  Struktur  der  GliafuBchen  geschildert;  ich  habe 
nachgewiesen,  daB  sie  auch  in  dem  Formol  bzw.  in  Gliabeize 
mit  Formolzusatz  fixierten  normal  en  Material  eine  fein  vakuolare 
Struktur  zeigen  wie  die  Zytoplasmen  und  Fortsatze  der  Glia.  Auch 
in  den  nach  der  ALZHEiMERSchen  Methode  angefertigten  Praparaten 
zeigen  die  GliafuBchen  die  vakuolare  Struktur  (Tafel  XI,  Fig.  258, 
274,  277,  279,  280)  bisweilen  mit  eigentumlichen  Abweichungen,  die 
spater  erlautert  werden  sollen. 

Wie  wir  gesehen  haben,  horen  im  allgemeinen  die  biindel- 
artigen  Streifen  im  FuBchen  des  Insertionsfortsatzes  auf;  deshalb 
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zeigt  das  FuBchen  stets  eine  viel  schwachere  Farbung  als  der  Fort- 
satz  selbst.  Daher  kommt  es,  daB  man,  wenn  man  die  Praparate 
bei  mittlerer  VergroBerung  (500  D)  untersucht,  den  Eindruck  ge- 
winnt,  daB  viele  Fortsatze  der  Gliazellen  in  kurzer  Entfernung  von 
den  BlutgefaBen  endigen,  ohne  in  Beriihrung  mit  ihnen  zu  treten. 
Eine  genauere  Untersuchung  zeigt  aber,  daB  sich  das  Protoplasma 
bis  znr  GefaBwand  fortsetzt  und  die  charakteristische  Struktur  mit 
feinen  Vakuolen  aufweist  (Tafel  XI,  Fig.  264,  273,  278,  279,  280). 

Ich  habe  mich  bemuht,  die  Art  der  Verbindung  mit  der  GefaB- 
wand so  genau  als  moglich  zu  studieren.  Die  hierbei  verwendete 
Methode  liefert  eine  sehr  stark  diffuse  Farbung  der  GefaBwande 
und  farbt  mit  besonderer  Intensitat  die  kollagenen  Fasern  der  Adven- 
titia.  Eine  aufmerksamere  Untersuchung  der  Beziehungen  zwischen 
dem  Gliaprotoplasma  und  der  GefaBwand  zeigt,  daB  die  Protoplasma- 
masse  mit  vakuolarer  resp.  wabenformiger  Struktur  direkt  dem 
faserigen  Bindegewebe  der  Adventitia  anhaftet,  ohne  daB  sich  ein 
Raum  oder  irgendeine  andere  Substanz  dazwischen  schiebt.  Dies 
gilt  sowohl  fur  die  Falle,  in  welchen  der  Leib  der  Gliazellen  selbst 
oder  ein  breiter  lamellenartiger  Fortsatz  sich  an  die  GefaBwand 
inseriert  (Tafel  XI,  Fig.  258,  260,  275),  als  auch  Mr  den  haufiger 
vorkommenden  Fall,  in  welchem  es  sich  urn  die  kegelformige  Aus- 
breitung  der  Gliafortsatze  in  Gestalt  von  FuBchen  handelt  (Tafel  XI, 
Fig.  273,  274,  277,  278,  279,  280). 

Die  auf  der  GefaBwand  sich  inserierenden  Gliaprotoplasmen 
konnen  sich  dort  mehr  oder  minder  weit  verbreiten.  Im  allgemeinen 
nimmt,  je  weiter  sie  sich  von  der  Mitte  ihres  Ansatzes  entfernen, 
ihre  Dicke  rasch  ab,  bis  sie  ganz  aufzuhoren  scheinen.  Sehr  haufig 
sind  auch  sehr  umfangreiche  Strecken  der  GefaBwand,  denen  entlang, 
wenigstens  bei  diesen  Praparaten,  man  keine  Spur  von  Gliaprotoplasma 
wahrnimmt. 

d)  Geschwollene  GliafuBchen.  Neben  den  Formen  von 
Insertionsfufichen,  die  eine  Struktur  von  kleinen  und  regelmaBigen 
Vakuolen  zeigen,  habe  ich  ziemlich  haufig  einen  Typus  von  FuBchen 
beobachtet,  bei  welchen  statt  eines  Aggregats  von  kleinen  und  gleicli- 
mafiigen  Vakuolen,  eine  oder  wenige  sehr  umfangreiche  Vakuolen 
die  ganze  kegelformige  Ausdehnung  einnehmen.  In  gewissen  Fallen 
ist  das  FuBchen  eingeteilt  in  wenige  abgeplattete  Kammern,  von 
denen  meistens  eine  viel  umfangreicher  als  die  andere  ist  (Tafel  XI, 
Fig.  264,  280).    In  anderen  Fallen  kann  man  sagen,  daB  das  FiiB- 
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chen  aus  einer  sehr  umfangreichen,  rundlichen  oder  ovalen  einzigen 
Vakuole  besteht  (Tafel  XI,  Fig.  262,  278).  Erst  bei  genauer  Unter- 
suchung  bemerkt  man  im  Stiel  des  FiiBchens,  oder  an  einigen  anderen 
Stellen  der  Peripherie  der  grofien  Vakuole,  einige  wenige,  sehr  kleine 
Vakuolen  (Tafel  XI,  Fig.  262).  Es  ist  von  Wichtigkeit,  diese  Form 
von  GliafuBchen  auf  den  GefaBen  zu  erkennen,  da  sie  sehr  leicht  mit 
zur  GefaBwand  gehorenden  Kernen  verwechselt  werden  konnen. 
LaBt  man  die  Mikrometerschraube  spielen,  so  kann  man  in  einigen 
Fallen  beobachten,  daB  entsprechend  diesen  FiiBchen  mit  geschwollenen 
Vakuolen  eine  Depression  der  GefaBwand  besteht,  infolge  deren  das 
GefaBlumen  an  dieser  Stelle  eingeengt  erscheint  (Tafel  XI,  Fig. 
262  a,  b). 

Ich  wage  niclit  zu  behaupten,  daB  dieser  Typus  von  GliafuBchen 
eine  pathologische  Modifikation  des  oben  beschriebenen  Typus 
von  GliafuBchen  darstellt.  In  anbetracht  der  Haufigkeit,  mit  der  in 
meinen  Fallen  von  Malaria  perniciosa  in  den  Protoplasmen  der 
hypertrophischen  Astrozyten  starke  Vakuolen  angetroffen  werden,  die 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  wie  wir  sehen  werden,  als  Ausdruck 
eines  pathologischen  Zustandes  zu  betrachten  sind,  scheint  es  jedoch 
nicht  unwahrscheinlich,  daB  die  enorme  Anschwellung  der  Vakuolen  in 
einigen  GliafiiBchen  ebenfalls  eine  pathologische  Veranderung  darstellt. 

e)  Endlamellen  und  Endanschwellungen  der  Fort- 
siitze.  An  den  Stellen,  wo  entweder  infolge  der  Fixierung  oder 
anderweitiger  mechanischer  Einwirkungen  die  GefaBe  von  dem  um- 
gebenden  Gewebe  losgelost  waren  (perivaskularer  Schrumpfraume), 
habe  ich  manchmal  das  Vorhandensein  von  starken  Gliafortsatzen 
konstatiert,  die  am  Saum  des  Schrumpfraums  mit  sehr  zarten 
Lam  ell  en  von  vakuolarer  Struktur  frei  endeten  (Tafel  XI,  Fig.  261, 
268,  269,  270).  Namentlich  in  diesen  Fallen  beobachtet  man  den  ge- 
wundenen  Verlauf  und  die  seltsamsten  Schleifen  des  Fortsatzes  selbst. 
Die  topographischen  Beziehungen  zum  benachbarten  GefaB  be- 
rechtigen  zu  der  Annahme,  daB  diese  Endlamellen  Insertionsfufichen 
darstellen,  die  sich  vom  GefaB  losgelost  haben.  Die  Zahl  und  die 
sehr  ausgepragte  Gestalt  der  Kriimmungen  und  der  Schlingen  der 
betreffenden  Fortsatze  machen  den  Eindruck,  daB  der  Fortsatz 
sich  mit  dem  Gewebe  selbst  zusammengezogen  hat,  entsprechend 
dem  Raum,  der  die  Endlamelle  von  der  GefaBwand  trennt.  Auch 
tiber  die  eventuelle  pathologische  Bedeutung  dieser  Erscheinungen 
laBt  sich  einstweilen  noch  nichts  sagen. 
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Am  Scheitel  einiger  Fortsatze,  die  nicht  in  der  Nahe  von 
Blutgefafien  endeten,  konnte  ich  bisweilen  eine  kleine  Endanschwellung 
mit  vakuolarer  Struktur  beobachten  (Tafel  XI,  Fig.  266,  267). 
In  gewissen  Fallen  endeten  derartige  Fortsatze  in  unmittelbarer 
Nahe  von  Gliazellen  vom  kleinen  kugelformigen  Typus.  Es  ist  sehr 
schwer  zu  entscheiden,  ob  diese  Gebilde  eine  besondere  Form  der 
Endung  der  Gliafortsatze  darstellen  oder  ob  es  sich  nicht  vielmehr 
urn  gewohnliche,  in  GliafuBchen  endigende  Fortsatze  handelt,  welche 
von  dem  betreffenden  GefaB  durch  einen  Schnitt  getrennt  sind. 

Amoboide  Umwandlung  der  Astrozyten.  In  mehreren 
meiner  Perniciosa-Falle  waren  die  regressiven  Veranderungen  der 
Glia  besonders  ausgepragt;  dabei  waren  in  den  Toluidinblauprapa- 
raten  jene  eigentiimlichen  Gliakernveranderungen  sehr  zahlreich, 
welche  sich  durch  Schrumpfung  und  Verkleinerung  des  Kerns  mit 
Umwandlung  des  Kernchromatins  in  dicke  Massen  und  Bildung 
eines  hellen  Hofes  urn  den  Kern  kundgeben.  Die  Methoden  IV 
und  V  Alzheimers  zeigen,  daB  an  diesen  Veranderungen  sowohl 
die  Astrozyten  als  die  „kleinen  Zellen"  teilnehmen,  wodurch  sie  sich 
haufig  in  die  amoboiden  Formen  Alzheimers  umwandeln;  meistens 
aber  waren  in  meinen  Fallen  die  Astrozyten  von  dieser  Veranderungs- 
form  betroffen.  Da  auf  Grund  ihrer  Lage,  ihrer  Beziehungen  zum 
GefaBe,  ihrer  GroBe  und  Form  diese  letzteren  Elemente  selbst  bei 
den  vorgeschrittenen  Umwandlungen  leicht  erkennbar  waren,  so 
konnte  ich  die  vermutlich  aufeinander  folgenden  Stadien  dieser  Vor- 
gange  (besonders  in  den  Phosphor-Molybdan-Hamatoxylinpraparaten) 
verfolgen.  Die  Kern  veranderungen  entsprechen  im  ganzen  den  oben 
bei  den  Toluidinblaupraparaten  erwahnten,  nur  sind  wegen  der  inten- 
siven  Farbung  die  geschrumpften  Kerne  vollig  undurchsichtig;  die 
charakteristische  ovale,  elliptische,  mandelformige  Gestalt  der  Kerne 
und  der  perinukleare  helle  Hof  sind  aber  sehr  deutlich  wahrzunehmen 
(Textfig.  3,  4,  5,  6a).  Dieser  Hof  ist  manchmal  nach  auBen  durch 
zahlreiche  tiefgefarbte  Kornchen  begrenzt,  manchmal  aber  durch  eine 
ziemlich  scharfe  kontinuierliche  Linie.  Bei  den  wenigen  veranderten 
Formen  ist  der  Zelleib  besonders  blaB  gefarbt  und  zeigt  eine  zarte 
netzformige  Struktur  (Textfig.  3«),  die  offenbar  einer  Umwandlung 
(VergroBerung  der  Maschen  und  Verdunnung  der  Trabekeln)  der 
oben  beschriebenen  vakuolaren  bzw.  wabigen  entspricht.  Bei  diesen 
verblaBten  Astrozyten  sind  haufig  noch  mehrere  Fortsatze  vorhanden; 
nur  sind  diese  Fortsatze  verhaltnismaBig  diinn,  gleichkalibrig  und 
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glatt  und  besonders  intensiv  gefarbt.  Ihre  tiefe  Farbung  hort  rascfo 
in  den  Insertionsstellen  am  Zelleib  auf,  so  daB  bei  oberflachlicher 
Betrachtung  ihre  Zugehorigkeit  zur  Gliazelle  entgehen  kann.  Um 
diese  und  andere  stark  veranderte  Astrozytenformen  gleich  zu  er- 
kennen,  ist  es  empfehlenswert,  die  Praparate  bei  mittlerer,  statt  bei 
Textfig.  3.  starker   VergroBerung  zuerst 

durchzusehen,  so  daB  die  Ge- 
•samtheit  der  radiaren  Anord- 
nung  der  zur  einzelnen  Zelle 
gehorenden  Fortsatze  leichter 

Textfig.  4. 


Textfig.  3.  a  Anfangsstadium  der  amoboiden  Umwandlung  eines  Astrozyten  der 
Markleiste,  bei  einem  Fall  von  Malaria  perniciosa.  Abnorme  Farbbarkeit  (und 
Schrumpfung?)  der  Zellfortsatze.  b  Gewirr  von  geschrumpften  Fortsatzen  um 
einem  amOboid  umgewandelten  Astrozyt.  —  ALZHEiMERscbe  Metbode  IV.  Leitz' 

hom.  Inim.  712.    Ok.  komp.  6. 
Textfig.  4.  Verschiedene  Stadien  des  Fortsatzverlustvorganges  bei  der  amoboiden 
Umwandlung  der  Astrozyten  in  der  Markleiste.  Bei  Fallen  von  Malaria  perniciosa. 
In  k,  k'  sind  zwei  verhaltnismafiig  gut  erhaltene  „kleine  Zellen".  Alzheimer- 
sche  Metbode  IV.    Leitz'  bom.  Imm.  Ok.  komp.  6. 

erfafibar  wird.  Das  ist  iiberhaupt  notig  bei  diesen  Praparaten  in- 
sofern,  als  der  Hintergrund  von  zahlreichen,  in  alien  Richtungen 
verlaufenden  verschiedenartigen  faserigen  Gebilden  durchsetzt  ist. 
Aufier  den  oben  geschilderten  Merkmalen  bieten  diese  Fortsatze 
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meistens  einen  stark  gewundenen  Verlauf  mit  sonderbaren,  rund- 
lichen,  engen  Biegungen.  In  einigen  Zellen,  die  wahrscheinlich  be- 
sondere  vorgeriickte  Stadien  dieser  Vorgange  darstellen,  sieht  man 
die  weiter  verdunnten  Fortsatze  zu  einem  seltsamen  Gewirr  dicht 
nm  die  Zelle  herum  verwickelt  (Textfig.  3d). 

Die  meisten  Astrozjten  aber,  welche  diesen 
anheimfallen,  zeigen  eine  sparliche 


Veranderungen 


Zahl  oder  einen  volligen  Verhist 
der  Fortsatze  und  damit  die  Ab- 
rundnng  der  keilformigen  Zelleibs- 
ausbreitung,  welche  ihre  Ansatz- 
stelle  darstellte.  Bei  einigen  Formen 
sind  nur  vereinzelte,  wahrscheinlich 
die  starksten  Fortsatze  noch  vor- 
handen  (Textfig.  4  a),  bei  anderen 
sind  nur  kleine,  diinne,  spitzige, 
fadenformige  Fortsatzreste  wahr- 
zunehmen  (Textfig.  43,  5  a),  bei 
anderen  ist  iiberhaupt  keine  Spur 
von  Fortsatzen  zu  finden,  so  dafi 
die  Zelleiber  nur  stumpfe,  dicke, 
unregelmaBige  Ausbuchtungen  auf- 
weisen  (Textfig.  hb).  Bei  den  groBten 
Zellen  ist  die  Zytoplasmastruktur 
eine  zart-netzformige  oder  fein- 
kornige;  bei  den  kleineren  Formen 
trifft  man  grobe,  intensiv  gefarbte 
Kornchen  im  ganzen  Zellleib  zer- 
streut,  besonders  aber  urn  den  Kern 
angesammelt  (Textfig.  6  a). 

In  diesen  Zellen  sind  bei  An- 


/ 


Textfig.  5.  AmOboide  Umwandlung 
der  Astrozyten  in  der  Markleiste  bei 
Fallen  von  Malaria  perniciosa.  In  a 
sind  noch  einige  Reste  der  Z  ell  fort- 
satze; in  b  keinen  eigentlichen  Zell- 
fortsatz  mehr,  sondem  die  typischen 
amoboiden  Ausbuchtungen  des  Zell- 
leibes.  ax  =  Achsenzylinder.  Alz- 
HEiMERsche  Methode  IV.  Leitz'  horn. 
Imm.  Ok.  komp.  6. 


wendung  der  ALZHEiMERschen  Me- 
thoden  reichlich  die  verschiedenartigen,  von  Alzheimer  neulich  aus- 
fuhrlich  beschriebenen  Granulationen  (methylenblau  -  fuchsinophile  - 
fibrinoide  Granula)  und  Abbaustoffe  nachzuweisen. 

Cystose  (vesikulare)  Umwandlung  der  Astrozyten.  Eine 
grofie  Zahl  der  in  meinen  Fallen  beobachteten  hypertrophischen 
Astrozyten  zeigt,  wie  ich  schon  bemerkte,  einen  Protoplasmaleib, 
der  gegen  die  intensiver  gefarbte  Mitte  hin  keine  deutlich  feststellbare 
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Struktur  aufweist,  aber  gegen  die  Peripherie  hin,  wo  er  durchsichtiger 
ist,  eine  wabige  Struktur  resp.  eine  Struktur  von  kleinen  gleich- 
mafiigen  Vakuolen  darbietet.  In  einzelnen  Fallen  bemerkte  ich  jedoch 
eine  seltsame  Modifikation  dieses  Zelltypus.  Das  Zytoplasma  war 
teilweise  oder  ganz  eingenommen  von  zalilreichen  grofien  Vakuolen 
oder  sehr  umfangreichen,  vollkommen  runden  Cysten,  die  in  groBen 
Haufen  um  den  Kern  herum  liegen  (Tafel  IX,  Fig.  175,  180,  181, 
182).  Trotz  der  cystosen  Umgestaltung,  die  oft  die  ganze  Zelle 
umfaBt,  bestehen  die  Fortsatze  weiter,  unci  man  sieht  sie  strahlen- 

formig  aus  den  Zwischen- 
raumen  zwischen  einer 
Vakuole  and  der  anderen 
hervordringen  (Tafel  IX, 
Fig.  175,  180,  181).  Das 
Innere  der  Vakuolen  zeigt 
in  diesen  Praparaten  eine 
sehr  schwache  violette  Far- 
bung. 

Diese  kugelrunden 
Blaschen  enthalten  offen- 
bar  keine  festen  Stoffe. 
Vergleicht  man  sie  mit 
den  rundlichen  Vakuolen 
der  fetthaltigen  Astrozyten 
bei  senilen  Hirnrinden,  die 
manchmal  eine  den  hier 
in  Rede  stehenden  cysti- 
schen  Formen  sehr  ahn- 
liche  Gestalt  darbieten,  so 
bemerkt  man   in  diesen 


Textfig.  6.  a  Gliazelle  mit  grobgekorntem  Zell- 
leib  und  schwere  regressive  Veranderungen. 
Die  Kornelung  entsteht  aus  ALZHEiMERschen 
Methylblaugranula;  b  vorgeschrittenes  Stadium 
der  zystSsen  Umwandlung  der  Astrozyten.  a 
und  b  bei  Fallen  von  Malaria  perniciosa.  Alz- 
EBOfEHSclie  Metbode  IV.  Leitz'  horn.  Imm. 
7J2.    Ok.  komp.  6. 


letzteren  einen  schmutzig- 
o range  gefarbten  Stoff,  der  den  lipoiden  Kornchen  entspricht. 

Ein  Vergleich  mit  den  nach  der  DADDi-HERXHEiMERschen  und 
der  MARCHischen  Methode  hergestellten  Praparaten  laBt  es  ausschliefien, 
daft  die  hier  in  Rede  stehende  cystische  Umgestaltung  der  Astrozyten 
der  Anwesenheit  von  mit  den  oben  erwahnten  Methoden  sich  farbenden 
fettigen  Stoffen  in  ihrem  Zytoplasma  entspricht.  Durch  diese  Methoden 
wird  namlich  in  demselben  Material  keine  traubenformige  Gruppie- 
rung  von  Fettkugeln  gefarbt,  die  an  die  charakteristischen  Anoninungen 
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der  oben  beschriebenen  Vakuolen  erinnert,  sonclern  es  farben  sich 
hochstens  kleine  und  sparliche  Fettkornchen  von  unregelmaBiger 
Form,  wie  sie  sich  urn  die  Kerne  sehr  vieler  Gliazellen  herum  in 
alien  unseren  Fallen  finden.  Es  bleibt  also  die  Frage  offen  be- 
ziiglich  des  Inhalts  der  groBen  Vakuolen  oder  Cysten  der  Astrozyten 
und  der  Bedeutung,  welche  dieser  eigentiimlichen  Zellveranderung 
zukommt. 

In  diesen  so  veranderten  Astrozyten  bemerkt  man  auch  sehr 
seltsame  Kernformen,  die  keulen-,  stabchen-  unci  biskuitformig 
verlangert,  die  seltsamsten  Einschnurungen  und  Anhange  mit  rund- 
lichen,  stabchenformigen  Beulen  usw.  (Tafel  IX,  Fig.  175,  180,  181, 
182)  zeigen.  In  einigen  Fallen  scheint  es,  als  ob  die  seltsamen  Formen 
der  Kerne  von  dem  Druck  herruhren,  den  die  zahlreichen,  sie  auf 
alien  Seiten  umgebenden  Vakuolen  austiben;  diese  Erklarung  scheint 
aber  nicht  zu  genii  gen,  da  Kerne  mit  den  seltsamsten  Formen  auch 
in  Zellen  ohne  Cysten  beobachtet  werden.  Jedenfalls  verdient  die 
groBe  Haufigkeit  dieser  polymorphen  Gliakerne  in  vielen  meiner 
Falle  eine  besondere  Erwahnung,  um  so  mehr,  da  ihre  hypertrophischen 
Merkmale  in  sonderbarem  Gegensatz  zum  degenerativen  Charakter 
stehen,  den  man,  wie  aus  vorgeschritteneren  Stadien  hervorgeht  (Text- 
figur  6d),  bei  der  cystischen  Umwandlung  der  Astrozyten  annehmen  rauB. 

2.  Die  kleinen  Zellen.  Diese  Zellen  stellen  eine  cler  Glia- 
zellentypen  dar,  den  man  heutzutage  von  dem  allgemein  bekannten 
der  Astrozyten  am  besten  unterscheiden  kann.  Sie  wunlen  schon 
langst  von  Nissl  und  Alzheimer  in  den  NissLschen  Praparaten 
beschrieben.  Sie  werden  aber  am  besten  durch  die  EiSATHsche  und 
namentlich  durch  die  ALZHEiMERschen  Methoden  IV  und  V  dar- 
gestellt,  insofern  als  ihr  Zelleib  intehsiv  gefarbt  wird.  Im  groBen  ganzen 
entsprechen  die  durch  diese  Methoden  gewonnenen  Bilder  den  oben 
aus  mit  basischen  Anilinfarben  gefarbten  Alkoholschnitten  bestehend 
geschilderten ;  nur  ist  die  kornige  Beschaffenheit  des  Zytoplasmas 
viel  deutlicher,  und  es  werden  manchmal  sehr  kurze  fadenformige 
Auslaufer  aus  der  Zellwand  dargestellt.  Die  im  allgemeinen  kugelige 
(resp.  grob  polyedrisch-eiformige  usw.)  bleibt  aber  gegeniiber  der 
sternformigen  Gestalt  der  fortsatzreichen  Zellen  (Astrozyten)  das 
Hauptkennzeichen  der  hier  in  Frage  kommenden  kleinen  Zellen. 

In  meinen  Fallen  von  Malaria  perniciosa  fallt  trotz  der  mannig- 
fachen  Gliazellenveranderungen  die  sehr  ausgepragte  Differenzierung 
zwischen  diesen  kugelahnlichen  Zellen  und  den  Astrozyten  auf.  Die 
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beiden  Zelltypen  sind  miteinander  vermischt,  liegen  oft  direkt  an- 
einander,  aber  ihre  differentiellen  Merkmale  bleiben  meistens  augen- 
fallig  (Tafel  IX,  Fig.  175—182;  Textfig.  4  a,  b).  Bei  den  hyper- 
trophischen  oder  cystischen  Astrozyten  ist  der  Kern  groB  und  bietet 
haufig  ganz  seltsame  Formen;  bei  den  kleinen  Zellen  dagegen  ist 
er  meistens  klein  und  vollkommen  rund  (bzw.  kugelformig).  In 
vielen  Praparaten  (vermutlich  in  Beziehung  zu  einer  starkeren  An- 
sauerung  der  Schnitte)  zeigt  sich  sogar  noch  ein  eleganter  tinktorielle 
Unterschied  an  dem  Karyoplasma  der  beiden  Zellarten,  d.  h.  in 
den  Astrozyten  zeigt  das  Karyoplasma  eine  violett-karminrote  Farbung, 
bei  den  .,kleinen  Zellen"  dagegen  eine  hellblaue  Farbung  (Tafel  IX, 
Fig.  175,  182).  In  der  kurzen  Zeit  in  Hematoxylin  gehaltenen 
Praparaten  werden  die  Chromatinkorperchen  dieser  letzteren  Zellen 
gar  nicht  oder  fast  nicht  gefarbt,  so  daB  sie  wie  homogene  hellblau 
gefarbte  Scheibchen  erscheinen  (Tafel  XI,  Fig.  265). 

Selbst  in  den  Fallen,  bei  welchen  die  Astrozyten  am  meisten 
verfindert  sind,  d.  h.  in  denen,  in  welchen  ihre  „ainoboide"  Um- 
wandlung  stattgefunden  hat,  ist  eine  Unterscheidung  der  beiden 
Zellarten  meistens  leicht  moglich,  weil  selbst  die  an  den  schwer  ver- 
anderten  Astrozyten  anliegenden  „kleinen  Zellen"  haufig  ihre  typische 
Gestalt  darbieten  (Textfig.  4a,  k),  wenigstens  auBer  besonderen 
vakuolaren  Kernausbuchtungen  (Textfig.  4b,  k')  konnte  ich  bei  vielen 
kleinen  Zellen  keine  auffallige  Veranderung  nachweisen. 

Es  war  mir  schwer  zu  bestimmen,  ob  in  meinen  Fallen  die 
kleinen  Zellen  sich  zu  amoboiden  umwandeln.  Es  scheint,  daB 
einige  ganz  grobgekornte,  mit  kleinem  amoboiden  Zelleib  versehene 
Zellen,  sowie  andere  homogen-kugelige  Formen,  die  hauptsachlich 
um  die  Nervenzellen  herum  zu  beobachten  sind,  eine  ,,amdboide" 
Umwandlung  der  kugeligen  Zellen  darstellen;  es  fehlen  aber  in  vielen 
Fallen  beweisende  Griinde,  um  ausschlieBen  zu  konnen,  daB  es  sich 
um  Formen  der  amoboiden  Umwandlung  der  Astrozyten  handelt, 
Langs  einiger  GefaBe  aber  findet  man  ziemlich  haufig  in  dem  an  den 
perivaskularen  Raum  angrenzenden  Gewebe  dichte,  tiefgefarbte,  grob- 
gekornte protoplasmatische  Massen,  die  manchmal  wie  einen  Muff 
um  das  GefaB  herum  bilden:  in  diesen  Massen  sind  kleine,  regressiv 
veranderte  Kerne  vorhanden.  Da  aber  in  dieser  den  BlutgefaBen 
parallelen  Zone  sehr  haufig  die  bekannten  Reihen  von  kugeligen  Zellen 
sich  befinden,,  so  scheint  es  wahrscheinlich,  daB  diese  in  der  Art  der 
zu  den  amoboiden  Zellen  gehorenden  veranderten  Zytoplasmamassen 
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zu  mehreren  zusammengeflossenen  kugeligen  Zellen  gehoren.  Audi 
in  cliesen  veran  tier  ten  Zellen  sind  die  verschiedenartigen  von  Alz- 
heimer beschriebenen  Granulationen  und  Abbaustoffe  haufig  vorhanden. 

Epikritische  Bemerkungen. 

Einige  meiner  Beobachtungen  tiber  die  Glia  beziehen  sich  be- 
sonders  auf  allgemeine  Fragen  tiber  den  Bau  der  Gliaelemente. 

a)  Bei  der  Schilderung  meiner  Befunde  habe  ich  die  Astrozyten 
ganz  getrennt  von  den  „kleinen  Zellen"  betrachtet.  Schon  mehrere 
Forscher  haben  sich  bemtiht,  eine  Einteilung  in  verschiedene  Glia- 
zellen  zu  versuchen.  Kolliker  unterschied  die  „Kurzstrahler"  von 
den  „Langstrahlern'' :  die  ersten  sollten  vorwiegend  in  der  grauen,  die 
letzteren  in  der  weifien  Substanz  vorkommen.  Retzius  stellte  auf 
Grund  der  Anordnungs-  und  Verlaufsart  der  Fortsatze  zahlreiche 
Unterabteilungen  fest.  Bevan  Lewis  teilte  die  Gliazellen  ein  in 
„kleine  fortsatzlose"  und  „groBe  fortsatzreiche"  Zellen.  Lloid  An- 
driezen  in  „neuroglia  fibre  cells"  und  „protoplastic  neuroglia  cells", 
Robertson  in  „neuroglia  cells"  und  „mesoglia  cells"  usw.  Die 
morphologischen  Grunde,  welche  die  verschiedenen  Beobachter  zu 
diesen  Einteilungen  veranlaBten,  bestehen  offenbar  im  wesentlichen 
in  einer  auffallenden  Verschiedenheit  der  ZellgroBe  und  des  Reich- 
tums  an  Fortsatzen. 

Tatsachlich  hatten  schon  die  alten  Forscher  (Gierke,  Golgi, 
Boll,  Jastrowitz)  mehrfach  das  haufige  Vorkommen  von  Gliazellen 
ohne  Fortsatze  in  Zupfpraparaten  erwiihnt.  Solche  Gebilde  wurden 
aber  meistens  als  Reste  von  zerrissenen  Zellen  betrachtet.  Dies- 
bezuglich  bemerkte  aber  Kolliker  (1893),  daB  diese  fortsatzlosen 
Gliakorper  „in  alien  GroBen  keineswegs  verkummert  und  in  der 
mannigfachsten  Weise,  mit  kurzen  Zacken  oder  breiten  platten  Fort- 
satzen versehen,  vorkommen,  so  daB  klar  ersichtlich  wird,  daB  es 
sich  nicht  urn  verkummerte  Zellen  oder  Zellreste  handelt".  Eben- 
falls  wurden  von  Andriezen,  Bevan  Lewis,  Petrone,  Popoff  u.  a. 
fortsatzlose  Gliazellen  beschrieben.  Trotz  der  Unvollkommenheit  der 
durch  seine  Methode  gewonnenen  Gliabilder  unterschied  auch 
Weigert  „Zellen,  welche  in  typischer  Weise  mit  strahlenformig  an- 
geordneten  Fasern  in  Beziehung  stehen",  von  „Kernen  (bzw.  Zellen), 
in  deren  Umgebung  die  Fasern  ganz  regellos  verlaufen".  Neben 
den  grofien  Astrozyten  beschreibt  Robertson  kleine,  mit  sparlichem 
perinuklearen  Protoplasma  und  wenigen  (3—6)  kurzen,  verastelten 
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Fortsatzen  versehene  Gliazellen  (Mesogliazellen),  welche  besonders 
durch  die  Platinmethode  leicht  hervortreten. 

Bei  verschiedenen  pathologischen  Vorgangen  beschrieben  zu- 
erst  Nissl  und  dann  Alzheimer,  Cerletti,  Merzbacher,  Peru- 
sini,  Boxfiglio,  Schroder,  Montesano  u.  a.  in  der  mit  der 
NissLschen  Methode  gefarbten  Hirnrinde  ganz  besondere  Gliazellen, 
welche  eine  kugelige  oder  polyedrische  Gestalt  ohne  eigentliche  Fort- 
satze darbieten  und  meistens  durch  eine  deutliche  Linie  abgegrenzt 
sind.  Ihr  Zellprotoplasma  ist  durch  eine  grobkornige  Substanz  dar- 
gestellt,  die  z.  T.  dem  kleinen,  kugelformigen,  chromatinreichen  Kern 
anhaftet,  z.  T.  in  diinner  Schicht  langs  des  Zellrandes  angeordnet  ist 
und  manchmal  einige  mehr  oder  weniger  dicke  radiare  Briicken 
zwischen  dem  Rand  und  dem  perinuklearen  Zytoplasmaring  bildet, 
so  da6  im  Zelleib  einige  mehr  oder  weniger  grofie  Hohlen  bleiben. 
Besonders  deutlich  sind  diese  Zellen  in  NissLschen  Praparaten 
schon  beim  Normalen  in  der  Markleiste  zu  sehen.  wo  sie  oft  in 
langen  Reihen  langs  der  BlutgefaBe  aufmarschiert  erscheinen. 

Ahnliche  Zellen  wurden  audi  von  Eisath  vermittels  seiner 
Tanninmethode  und  sehr  schon  von  Alzheimer  durch  seine  Me- 
thode IV  und  V  dargestellt. 

Aus  alien  diesen  Beobachtungen,  die  aus  verschiedenartigem 
normalen  und  pathologischen,  vermittels  der  verschiedenartigsten 
Methoden  bearbeiteten  Material  herstammen,  ergibt  sich  im  wesent- 
lichen  eine  Tatsache,  namlich,  da6  neben  den  wohlbekannten  Astro- 
zyten  mindestens  eine  weitere  Gliazellenform  vorhanden  ist,  welche 
sich  von  der  ersten  ziemlich  scharf  durch  ihr  verhaltnismaBig  kleines 
Volum,  ihren  kleinen  Kern  und  die  Sparlichkeit  und  Kurze  ihrer 
Fortsatze  unterscheidet.  Die  kleinen  kugeligen  Zellen  namlich,  welche 
audi  beim  Normalen  sowohl  in  den  NissLschen  als  audi  in  den 
EiSATHschen  oder  in  den  ALZHEiMERschen  Praparaten  als  fortsatz- 
lose  Zellen  erscheinen,  zeigen  meistens  bei  besser  geeigneten  Me- 
thoden (Metallsalze-Impragnierungen,  HELDsche  protoplasmatische 
Farbungen)  sparliche  Zacken  und  diinne,  kurze  Fortsatze.  Selbst- 
verstandlich  konnen  diese  Zellen  sowie  die  Astrozyten  bei  besonderen 
pathologischen  Bedingungen  ihre  Auslaufer  vollstandig  verlieren. 

Obwohl  also  bis  jetzt  diese  Differenzierung  wesentlich  sich  nur 
auf  morphologische  Merkmale  stutzte,  so  da6  sie  wegen  des  Vor- 
liandenseins  von  tFbergangsfprmen  zwischen  fortsatzarmen  Zellen  zu 
Astrozyten  als  eine  unsichere  und  weniger  begriindete  erscheinen 
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konnte,  so  verleihen  ihr  nichtsdestoweniger  die  grofie  Zahl  der  Beob- 
achtungen  und  die  Varietat  der  Objekte,  auf  welchen  die  Forscher 
ihre  Beobachtungen  aufstellten,  eine  gerechtfertigte  Wahrscheinlich- 
keit.  Ich  habe  mich  bei  den  vorliegenden  Untersuchungen  bemiiht, 
weitere,  auch  auf  die  Art  der  Reaktion  an  pathologischen  Reizen 
gestiitzte  Differenzierungsmerkmale  zwischen  den  beiclen  Zellarten 
nachzuweisen.  Da  das  Gliagewebe  naturlieh  von  Teil  zu  Teil  des 
zentralen  Nervensystenis  und  je  nacb  den  verschiedenen  Tierarten 
wesentliche  Unterschiede  darbietet,  diirfen  nieine  Ergebnisse  iiber- 
haupt  nicht  verallgemeinert,  sondern  ausschlieBlich  auf  die  mensch- 
liche  Hirnrinde,  speziell  auf  die  Markleiste  beschrankt  werden.  Ich 
verweise  betreffs  der  diesbeziiglichen  Angaben  auf  meine  obigen  Be- 
schreibungen;  hier  erinnere  ich  nur  an  folgendes:  a)  die  auffallenden 
Verschiedenheiten  in  der  Grofie  der  beiden  Zellarten;  b)  die  Reich- 
haltigkeit,  Starke  und  Lange  der  Fortsatze  der  Astrozyten  gegeniiber 
der  Sparlichkeit  und  Kiirze  der  seltenen  sichtbaren  Fortsatze  bei  den 
selbst  danebenliegenden  „kleinen  Zellen";  c)  die  vakuolare  resp. 
wabige  Struktur  des  Zelleibs  der  Astrozyten  gegeniiber  der  kornigen 
der  „kleinen  Zellen'1;  d)  die  fast  konstant  nachweisbaren  innigen  Be- 
ziehungen  der  Astrozyten  zu  den  Gefafien,  gegeniiber  den  einfachen 
Nachbarschaftsbeziehungen  zwischen,,  kleinen  Zellen"  und  GefaBen; 
e)  die  auffallende  Hypertrophie  der  Astrozytenkerne,  welche  haufig 
die  sonderbarsten  Gestalten  darbieten,  wahrend  die  Kerne  der  „kleinen 
Zellen"  in  denselben  Schnitten  ein  vom  Normalen  nicht  oder  fast 
nicht  abweichendes  Aussehen  darbieten;  f)  die  bei  einigen  Fallen 
haufige  amoboide  Umwandlung  der  Astrozyten,  wahrend  selbst  die 
an  den  veranderten  Astrozyten  anliegenden  „kleinen  Zellen"  keine 
besondere  Veranderung  zeigen. 

Die  zukiinftigen  Untersuchungen  und  besonders  die  experimen- 
tellen  werden  offenbar  noch  weitere,  fur  die  hier  entworfene  Diffe- 
renzierung  wichtige  Beitrage  liefern. 

($)  Bei  der  Besprechung  der  Insertionsfortsatze  der  Astrozyten 
habe  ich  bemerkt,  dafi  besonders  haufig  enge  Knickungen  und 
Schlingen  langs  dieser  Fortsatze  vorkommen,  und  dabei  uber  ver- 
schiedene  Einzelheiten  dieser  merkwurdigen  Bildungen  berichtet.  Diese 
Erscheinung  ist  nicht  nur  den  Gliafortsatzen  eigen;  sie  koraint  nam- 
lich  nach  verschiedenen  Fixierungen  auch  in  den  Achsenzylindern  vor. 
Bei  den  letzteren  sind  aber  meistens  in  den  Gliabeizeschnitten  die 
Knickungen  und  die  Schlingen  breiter  und  viel  unregelmaBiger  als 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    4.  Band.    I.  Heft.  16 
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bei  den  Gliafortsatzen;  auBerdem  sind  nach  der  Methode  IV  und  V 
Alzheimers  die  Achsenzylinder  meistens  blaB  gefarbt  und  zeigen 
nicht  die  sehr  scharfen  plotzlichen  Abwechselungen  der  Farbungs- 
intensitat,  die  so  haufig  und  charakteristisch  bei  den  mittelgroBen 
Gliafortsatzen  zu  sehen  sind  (s.  unten).  Jedenfalls  kann  man  in  der 
Markleiste  —  nach  kurzer  Erfahrung  in  den  meisten  Fallen  die 
Gliafortsatze  von  den  Achsenzylindern  leicht  unterscheiden. 

Es  ist  schwer  zu  bestimmen,  ob  und  inwiefern  diese  Knickungen 
und  Schlingen  in  Beziehung  zu  den  durch  die  besonderen  Fixierungen 
hervorgerufenen  Schrumpfungsvorgangen  stehen.  Die  meisten  alten  Ab- 
bildungen  der  aus  leicht  chromiertem  Material  durch  Zupfpraparate 
dargestellten  Astrozyten  (ich  verweise  auf  die  prachtigen  GoLGischen 
Tafeln  und  die  Figuren  von  Deiters,  Jastrowitz,  Kolliker, 
Lenhossek  u.  a.)  zeigen  an  diesen  Zellen  eine  groBe  Zahl  von 
zarten,  glatten,  weich  wellenformig  oder  geradlinig  verlaufenden 
Fortsatzen.  Nur  in  einer  Arbeit  von  Tamburini  und  Marchi  habe 
ich  die  seltsamen  Knickungen  und  Schleifen  der  Fortsatze  von 
gliomatoson  Zellen  (Zupfpraparate)  beschrieben  und  abgebildet  ge- 
f unden.  Es  herrscht  kein  Zweifel  dariiber,  daB  viele  der  in  den 
GoLGischen  Chromsilberpraparaten  von  den  Autoren  beschriebenen 
Varikositiiten  an  den  Gliafortsatzen  (Ramon  y  Cajal,  v.  Gehuchten, 
Colella  u.  a.)  nicht  als  einfache  Niederschlage  zu  betrachten  sind, 
insofern  als  sie  haufig  den  oben  beschriebenen  Knickungen  und 
Sclilingen  entsprechen  (vgl.  Tafel  XI,  Fig.  259). 

Es  ist  gewiB,  daB  diese  Knickungen  und  Schlingen  in  dem  in 
Formol  bzw.  in  Gliabeize  fixierten  Material  besonders  haufig  und 
scharf  hervortreten,  obwohl  es  mir  nach  Durchsicht  eines  umfang- 
reichen  normalen  und  pathologischen  Materials  scheint,  daB  auch 
eine  Beziehung  zwischen  dem  frisch  hypertrophischen  Zustand  der 
Astrozyten  und  dem  haufigen  Vorkommen  dieser  Schlingen  an  ihren 
Fortsatzen  anzunehmen  sei.  Wie  dem  auch  sein  mag,  die  Kenntnis 
der  morphologischen  Merkmale  dieser  Gliafortsatze  und  besonders 
ihrer  Schlingen  ist  von  groBer  Bedeutung  insofern,  als  nicht  selten 
diese  Fortsatze  auch  bei  der  fiir  die  nervosen  Strukturen  allgemein 
angewendeten  Impragnationsmethode  sich  neben  den  nervosen  Fibiillen 
mit  impragnieren.  In  diesem  Falle  gestattet  ihre  genaue  Kenntnis 
eine  prompte  Orientierung,  urn  zur  Differentialdiagnose  mit  den 
spezifisch  nervosen  Strukturen  zu  gelangen. 
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In  den  nach  den  angebenen  Mafiregeln  ganz  sorgfaltig  ange- 
fertigten  BiELSCHOwsKYSchen  Praparaten   (besonders  in  den  mit 
Pyridin  vorbehandelten  Schnitten)  fehlen  meistens  beim  Normalen 
solche  impragnierte  Gliafortsatze;  in  einigen  pathologischen  Fallen 
aber,  bei  welchen  besondere  (ganz  frische?)  hypertrophische  Ver- 
anderungen  der  Astrozyten  vorkommen,  und  wahrscheinlich  auch 
unter  Mitwirkung  einer  etwas  starkeren  Alkalisierung  der  Silber- 
losung,  treten  zahlreiche  Gliastrukturen,  besonders  in  der  Markleiste, 
zutage.   Nur  ist  es  schwer,  in  dem  komplizierten  reichlichen  Faser- 
gewirr  die  Gliafortsatze  von  den  nervosen  faserigen  Gebilden  zu 
unterscheiden.    Findet  man  aber  eine  Faser,   welche  den  oben 
(Tafel  XI,  Fig.  259,  268)  erlauterten  scharf winkeligen ,  auf  ziemlich 
gleichmafiigen  Strecken  im  Zickzack  unterbrochenen  Verlauf  dar- 
bietet  und  welche  an  den  Knickungsstellen  haufig  eine  enge  Schleife 
zeigt,  so  kann  man  nicht  selten  bei  Verfolgung  derselben  Faser  bis 
an  ihr  Ende,  beobachten,  daB  sie  gegen  einen  Gliakern  endet  Da 
nun  meistens  in  diesen  Praparaten  die  Gliazelleiber  gar  nicht  oder 
sehr  unvollkommen  impragniert  sind,  so  ist  es  gewolmlich  unmog- 
lich,  eine  direkte  Beziehung  einer  einzelnen  Faser  zu  einem  Glia- 
kern festzustellen.  Wenn  wir  aber  das  ganze  Gesichtsfeld  tibersehen 
und  die  Anordnung  der  groBeren  uni  den  Kern  herumliegenden 
faserigen  Gebilde  berucksichtigen ,  so  werden  wir  haufig  bemerken, 
daB  andere  ebenfalls  im  Zickzack  verlaufende  und  mit  Schlingen 
yersehene  Fasern  radiar  aus  den  Kern  ausstrahlen.  Abstrahieren 
wir  dann  von   den  reichlichen  in  verschiedenen  Richtungen  ver- 
laufenden  nervosen  Fasern,  so  werden  wir  leicht  in  der  gesamten 
radiaren  Anordnung  einen  Astrozyten  erkennen  und  alsdann  sogar 
mehrere  Zytoplasmaspuren  in  Beziehung  zum  Kern  und  zu  den 
Fortsatzen  entdecken  (Textfig.  7).    Darunter  konnen  manchmal  ganz 
undeutliche,  grobgekornte  oder  wabige,  an  den  GefaBen  anliegende 
Massen,  deren  Natur  vorher  ganz  unerklarbar  schien,  als  echte  In- 
sertionsfortsatze  erklart  werden*). 

Ich  habe  Bilder  gesehen,  bei  welchen  die  Stelle  des  Zelleibs 
ganz  leer  erschien  oder  nur  sparliche  kornige  oder  netzige  Massen 
enthielt  und  der  Kern  geschrumpfl  und  als  solcher  schwer  erkenn- 
bar  war.    Da  nun  gegen  diese  Stelle  mehrere  mit  reichlichen 

*)  Sehr  schOne  Gliazellenbilder  konnte  neuerdings  in  unserem  Labora- 
torium  Dr.  Perusini  vermittels  der  BiELSCHOWSKYschen  Methode  an  in  Wei- 
GERTscher  Gliabeize  fixierten  normalen  und  pathologischen  Material  erreichen. 
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Schlingen  versehene  Gliafortsatze  einstrahlten  und  da  am  Rande 
des  Zelleibs  mehrere  ringformige  Schlingen  zu  sehen  waren,  so  ent- 

stand  daraus 
ein  Bild ,  das 
ahnlich  den 
Redlich- 
FiscHERschen 
Plaques  aus- 
sah.  Jedenfalls 
steht  es  m.  E. 
fest,  daB  man- 
che  der  bei  den 
Bielschows- 
KYschen  Pra- 

paraten  am 
Rand  der  ech- 
ten  Redlich- 
FiscHERschen 
Drusen  hervor- 
tretenden  ring- 
formigen  Ge- 
bilde ,  solche 

ringformige 
Schleifen  von 
Gliafortsatzen 
darstellen. 

Wenn  man 
also  einmal 
diese  gliosen 
Strukturen  in 
den  Imprag- 
nationsprapa- 
raten  erkannt 
hat,  kann  man 
sichleichtuber- 
zeugen,  daB  in 
den  sog.  elek- 

tiven  Praparaten  auBer  den  nervosen  Strukturen  nicht  selten,  iiber- 
haupt  unter  pathologischen  Bedingungen,  auch  gliose  Strukturen  ver- 


Textfig.  7.  Astrozyt  der  Markleiste,  welche  mehrere  mit 
haufigen  Knickungen  und  Schlingen  versehenen  Fortsatze 
darhietet.  Man  achte  auf  den  spiralformig  gewundenen  In- 
sei-lionsfortsatz.  G  Blutgefa.6.  Aus  einem  Fall  von  schwerer 
M.  perniciosa.    BlELSCHOWSKYsche  Methode.     Leitz'  horn. 

Imm.  Vn-    Ok.  3. 
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treten  sind.  Gliose  Fortsatze  konnte  ich  auch  in  CAjALSchen  Prapa- 
raten  —  in  Randzonen  um  zerebrale  Zerstorungsherde  —  deutlicli 
nachweisen.  Daft  die  Reduktionssilberraethoden  unter  besonderen 
Umstanden  auch  Gliazellen  impragnieren  konnen,  haben  schon  Cajal 
beim  Lurabricus,  Sanchez  bei  den  Hyrudineen  und  Achucarro 
beim  Kaninchen  nachgewiesen. 

y)  Beztiglich  der  Struktur  der  in  meinen  durch  die  Alz- 
HEiMERsche  Methode  IV  hergestellten  Praparaten  beschriebenen  Astro- 
zyten  will  ich  eine  allgemeine,  in  den  Phosphormolybdanhamatoxylin- 
praparaten  deutlich  hervortretende  Tatsache  betonen,  namlich  da6 
immer  dort,  wo  die  Gliaprotoplasmen  (sowohl  in  den  Zelleibern  als 
auch  in  den  Fortsatzen)  sich  in  breiten  Flachen  ausdehnen,  sie 
eine  zart  vakuolare  resp.  wabige  Struktur  und  eine  entsprechend 
blasse  Farbung  zeigen,  wahrend  an  irgend  einer  sowohl  an  den  Zell- 
leibern  als  auch  an  den  Fortsatzen  betindlichen  geschrumpften 
S telle  eine  besonders  intensive  Farbung  scharf  hervortritt.  Die  am 
intensivsten  gefarbten  Stellen  dieser  Gliazelle  sind  namlich  die  oben 
geschilderten,  langs  den  Fortsatzen  auftretenden  Knickungspunkte 
und  Schlingen.  An  diesen  Stellen  zeigen  sich  die  Fortsatze  am 
schmalsten,  wahrend  sie  oft  in  den  Zwischenstrecken  zwischen  zwei 
Knickungen  ein  etwas  breiteres  Kaliber  zeigen. 

Wie  auch  die  Deutung  sein  moge,  welche  wir  solchen  Knik- 
kungen  und  Schlingen  geben  wollen  (durch  Fixierung  entstandene 
Kunstprodukte?  siehe  oben),  es  herrscht  kein  Zweifel  daran,  daft 
an  den  verengten  Knickungsstellen  eine  durch  die  Knickungs-  und 
Schlingenbildung  und  die  daraus  folgende  Umdrehung  des  Fortsatzes 
hervorgerufene  Zusammenziehung  stattfindet.  Es  sind  also  die 
am  meisten  zusammengezogenen,  geschrumpften  Stellen,  welche  die 
intensivste  Farbung  darbieten.  In  Ubereinstimmung  mit  dieser  Be- 
dingung  sieht  man  z.  B.  in  den  blatterformigen,  schwach  gefarbten 
Ausbreitungen  der  Fortsatze  (siehe  S.  230),  wenn  man  nur  den  Fort- 
satz  vom  breiten  Teil  gegen  den  dunnsten  hin  verfolgt,  eine  rasche 
Vermehrung  der  Farbungsintensitat.  Studiert  man  diese  Stelle  bei 
sehr  starker  VergroBerung  (komp.  Ok.  12  Leitz),  so  sieht  man  an  der 
Stelle,  wo  die  vakuolar  gestaltete  Ausbreitung  sich  verengt,  langliche, 
dunne  Streifungen  nach  Art  von  langlichen  Falten,  welche  deutlicher 
und  intensiver  gefarbt  werden,  je  nachdem  sie  sich  den  verengten 
Stellen  mehr  nahern  (Tafel  XI,  Fig.  272,  276). 
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An  der  am  meisten  verengten  Stelle,  welche  meistens  einer 
Biegung  oder  einer  Knickung  entspricht,  treten  dazu  langliche,  be- 
sonders  dicke  Streifen  hervor,  weshalb  hier  der  Fortsatz  die  inten- 
sivste  Farbung  erreicht  (Fig.  276).  Solche  dicke  Streifen  sind  auch 
regelmafiig  bei  mittelgrofien  Fortsatzen  zu  beobachten,  wobei  sie 
einen  wellenformigen,  spiralformigen  Verlauf  zeigen  (s.  Fig.  260  a 
273,  274,  278,  279,  280).  Dafi  diese  langlichen  Streifungen  der 
Fortsatze  nicht  praformierten  Gebiklen  entsprechen,  sondern  in 
direktem  Zusammenhang  mit  der  Zusammenziehung  der  Gliaproto- 
plasmen  stelien,  wird  dadurch  hochstwahrscheinlich  gemacht,  dafi,  so- 
bald  ein  mittelgroGer,  gestreifter  Fortsatz  eine  Ausbreitnng  erfahrt, 
die  intensiv  gefarbten  Streifen  plotzlich  aufhoren;  nur  erhalten  sich 
noch  manchmal  einer  oder  spfirliche  Streifen  am  Rand  des  Fort- 
satzes.  DemgemaB  beobachtet  man  immer  ein  rasches  Aufhoren  der 
gefarbten  Streifungen  umd  das  Hinzutreten  eines  sehr  schwach  ge- 
farbten Protoplasmas  in  den  breiten  InsertionsfiiBchen  (Fig.  273, 
279,  280),  in  den  sog.  Endlamellen  (Fig.  261,  268,  269,  270), 
in  den  breitesten  Zellfortsatzen  (P'ig.  260),  in  den  sog.  Fortsatz- 
anschwellungen  (Fig.  269 a,  272,  275,  276)  und  besonders  in 
den  Zelleibern  der  Astrozyten.  Naturlich  konnen  wegen  der  Uber- 
einanderlegung  der  Ansatzstellen  der  Fortsatze  am  Rand  des  Zell- 
leibes,  ihre  marginalen  Streifungen  als  durch  den  Zelleib  verlaufende 
gedeutet  werden;  ihre  richtige  Lage  kann  aber  durch  Spielen  der 
Mikrometerschraube  leicht  festgestellt  werden.  Jedenfalls  werden 
bei  ganz  diinnen  Schnitten  niemals  Streifungen  nachgewiesen,  welche 
durch  das  Zellplasma  aquatorial  geschnittener  groBer  Zellen  ver- 
lauf en. 

Nach  genauer  Betrachtung  der  Farbeverhaltnisse  an  den  ver- 
schiedenen  Stelien  dieser  Fortsatze  fallt  besonders  ein  Umstand  auf, 
da6  namlich  die  Farbungsintensitat  der  geknickten  und  verschlungenen 
Stelien  resp.  der  Schrumpfungsstreifen  nicht  im  Verhaltnis  zum 
optischen  Gesetz  der  Farbungsverstarkung  infolge  des  einfachen  Zu- 
sammenruckens  eines  gefarbten  Stoffes  zu  stehen  scheint.  Die  Far- 
bung  der  obenerwahnten  Stelien  erscheint  namlich  viel  zu  intensiv, 
als  es  vom  einfachen  Zusammenriicken  des  blafi  gefarbten  Fortsatz- 
protoplasmas  zu  erwarten  war.  Bei  vielen  Knickungen  und  Schlingen 
konnte  man  wohl  die  Erklarung  vorbringen,  dafi  der  Fortsatz  an 
diesen  Stelien  so  intensiv  gefarbt  hervortritt,  weil  wir  ihn  von  oben 
in  der  Richtung  seiner  longitudinalen  Achse  sehen  (Fig.  271,  276). 
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Es  kommen  aber  zahlreiche,  flach  angeordnete  Knickungen  vor,  welche 
eine  sehr  intensive  Farbung  langs  ihres  ganzen  Verlaufes  beibehalten 
(Fig.  269  oben  u.  270),  und  Schlingen,  welche  nicht  nur  an  der 
Kreuzungsstelle,  sondern  im  ganzen  Ring  dieselbe  intensive  Farbung 
zeigen  (Fig.  270).  Ubrigens  mu6  es  auffallen,  dafi  auch  die  marginalen 
Streifungen,  bei  welchen  nicht  die  besonderen  Anordnungen  in  Rede 
kommen,  die  imverhaltnismaBig  intensive  Farbung  ebenfalls  darbieten. 
Es  scheint  also  wahrscheinlicli,  dafi  die  im  Zusammenhang  mit  den 
Schrumpfungsvorgangen  stehende  besonders  intensive  Farbung  dieser 
Fortsatze  nicht  nur  in  Beziehung  zur  einfachen  Verdichtung  des 
gefarbten  Stoffes  steht,  sondern  dafi  diese  Schrumpfungsvorgange 
dem  Protoplasma  eine  besondere  (physikalische  ?)  Beschaffenheit  ver- 
leihen,  infolge  deren  die  betreffenden  Teile  eine  erhohte  Farbbarkeit 
erhalten. 

Ich  konnte  also  in  den  nach  der  ALZHEiMERschen  Methode 
hergestellten  Praparaten  folgendes  nachweisen:  I.  Besonders  in  den 
grofien  und  mittelgrofien  Fortsatzen  der  hypertrophischen  Astro- 
zyten  treten  sonderbare  Gebilde  in  Form  von  Knickungen  und  Schlingen 
hervor,  bei  welchen  eine  Prototoplasmaverdichtung  (Schrumpfung  s.  1.) 
anzunehmen  ist.  Langs  derselben  Fortsatze  sind  hautig  besondere 
Langsstreifen  zu  sehen,  die  wegen  ihrer  Verhaltnisse  zu  den  Knickungen 
ebenfalls  als  Schrumpfungserscheinungen  (s.  1.)  zu  erklaren  sind. 

II.  Das  Protoplasma  der  hypertrophischen  Astrozyten  farbt  sich  be- 
sonders dort  intensiv,  wo  eine  Schrumpfung  (s.  1.)  stattgefunden  hat.  — 

III.  Diese  Schrumpfung  scheint  diesen  Gliaprotoplasmen  eine  besondere 
Farbbarkeit  verleihen,  weshalb  die  geschrumpften  Stellen  (Knickungs- 
stellen,  Schlingen,  Streifungen)  intensiver  gefarbt  sind  als  sich  aus 
der  einfachen  Zusammenziehung  des  schwach  gefarbten  Gliaproto- 
plasmas  ergeben  sollte. 

Vergleiche  mit  durch  die  WEiGERTsche  Gliamethode  dargestellten 
hypertrophischen  Astrozyten  haben  mir  gezeigt,  dafi  viele  zu  den 
oben  beschriebenen  Knickungen,  Schlingen  und  Streifungen  zu  rech- 
nende  Gebilde  ebenfalls  vom  Methylviolett  gefarbt  werden:  nur  treten 
sie  scharfer  und  besonders  markant  hervor,  insofern  als  bei  diesen 
Praparaten  ihre  Beziehungen  zu  den  gar  nicht  oder  auBerst  blaB 
gefarbten  breiten  Teilen  des  Fortsatzes  nicht  zutage  treten. 

d)  Meine  Beobachtungen  iiber  die  Verbindungsart  der  In- 
sertionsfufichen  mit  der  Gefaflwand  fuhren  mich  dazu,  Punkt 
fur  Punkt  die  alte  Beschreibung  Golgis  (1883—1885)  zu  bestatigen, 
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tier  ich  nichts  hinzuzufugen  habe.  Der  Zusanimenhang  entsteht 
entweder  direkt  vermittels  des  Zelleibes  oder  durcli  breite  Fortsatze. 
..Lmserzione  di  regola  si  effettua  mediante  una  espansione,  la  quale 
talora  ha  forma  conica  ed  e  ben  delimitata,  talora  invece  e  tenuis- 
sima  e  senza  limite  chiaro,  in  guisa  che  quasi  direbbesi  essa  passi 
a  costituire  una  membranella  perivascolare.  Nei  capillari  .  .  .  non 
provveduti  di  una  distinta  avventizia,  l'inserzione  sembra  abbia  luogo 
sulla  parete  endoteliale  .  .  .  anche  in  questi  casi,  dall'  insieme 
delle  espansioni  dei  prolungamenti  cellulari  dmserzione  sembra  risulti 
un  rivestimento  continuo,  immediatamente  applicato  alle  parete  vasale 
propria." 

e)  Meine  weiteren  Befunde,  die  sich  naher  auf  die  Gliaveran- 
derungen  bei  der  Malaria  perniciosa  beziehen.  zeigen,  daB,  dank  der 
neuen  in  die  Technik  eingefuhrten  Methoden  (Alzheimer),  die  patho- 
logische  Anatomie  des  Gliagewebes  heutzutage  imstande  ist,  bedeutende 
Fortschritte  zu  machen.  Wir  konnten  natnlich  einige  fruhere  Be- 
funde vervollstandigen  und  mindestens  teilweise  erklaren.  So  z.  B. 
hat  es  sicli  erwiesen,  daB  die  meisten  der  so  haufigen  brombeer- 
formigen  Gliakerne  amoboiden  Zellen  entsprechen;  die  friiher  von 
mir  bei  akuten  Hirnkrankheiten  beschriebenen  „halbmondformigen 
Gliazellen",  die  audi  Righetti  experimentell  bei  mit  Diphtherie- 
toxinen  eingespritzten  Hunden  sehr  zahlreich  beobachten  konnte, 
haben  sich  ebenfalls  als  besondere,  homogene  (sehr  selten  granu- 
lierte),  meistens  in  der  grauen  Substanz  vorkommende  amoboide 
Formen  erwiesen.  tfber  die  Morphologie  und  Bedeutung  der  amo- 
boiden Zellen  verweise  ich  auf  die  in  diesen  Heften  kiirzlich  er- 
schienenen  umfangreichen  und  eingehenden  Untersuchungen  Alz- 

HEIMERS. 

Die  Beobachtungen  iiber  die  feineren  Details  der  Gliafortsatze 
und  ihrer  InsertionsfuBchen  haben  gezeigt,  daB  es  heutzutage  moglich 
ist,  Veranderungen  nicht  nur  an  der  ganzen  Gliazelle,  sondern  auch 
an  feineren  Gliastrukturen  nachzuweisen.  Wenn  auch  eine  sichere 
Deutung  der  Befunde  noch  nicht  moglich  ist,  konnte  ich  eigenartige 
Ausbreitungen  (Anschwellungen)  an  den  Insertionsfortsatzen  und  be- 
sondere Anschwellungen  der  InsertionsfuBchen  feststellen. 

Endlich  will  ich  darauf  aufmerksam  machen,  daB  die  auffallende 
Ahnlichkeit  der  ausgebreiteten  regressiven  Veranderungen  (Kern- 
veranderungen)  an  den  Glia-  und  den  Ganglienzellen  die  Schwere 
des  pathologischen  Reizes  und  eine  gemeinsame  und  ahnliche  (wahr- 
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scheinlich  gleichzeitige  resp.  primare!)  pathologische  Reaktion  samt- 
licher  ektodermalen  Zellelemente  beweist.  Eine  solche  Art  der 
Reaktion  findet  besonders  bei  akuten,  sehr  schweren  Erkran- 
kungen  des  zentralen  Nervensystems  statt. 

Betrachten  wir  also  die  in  naherer  Beziehung  zur  Malaria 
perniciosa  vorkommenden  Gliaveranderungen,  so  ergibt  sich: 

I.  Zahlreiche,  im  ganzen  Nervengewebe  zerstreute 
Gliazellen  zeigen  schwere  regressive  Veranderungen,  die 
groBtenteils  unter  die  verschiedenen  Formen  der  amo- 
boiden  Umwandlung  einzureiben  sind.  Diese  Formen 
kommen  haufiger  in  den  Fallen  vor,  welche  durch  besonders 
schwere  und  in  alien  Gewebselementen  nachweisbare  Ver- 
anderungen gekennzeichnet  sind.  An  dieser  amoboiden 
Umwandlung  nehmen  sowohl  die  Astrozyten  als  auch  die 
„kleinen  Zellen"  in  verschiedenem  MaBe  teil,  je  nach  ihrer 
Lage  (graue  bzw.  weiBe  Substanz)  und  je  nach  den  Fallen.  In 
einigen  Fallen  entstehen  z.  B.  zahlreiche  amoboide  Formen 
aus  den  „kleinen  Zellen"  der  grauen  Substanz;  in  anderen 
dagegen  entstehen  zahlreiche  amoboide  Formen  besonders 
aus  den  Astrozyten  der  Markleiste. 

II.  Neben  diesen  regressiven  Veranderungen  trifft  man 
besonders  in  den  Fallen,  bei  welchen  im  allgemeinen  nicht 
die  schwersten  Veranderungen  zu  finden  sind,  in  der  grauen 
und  in  der  weiBen  Substanz  zerstreute  Astrozyten,  die  aus- 
gepragte  progressive  Veranderungen  bis  zur  Bildung  kleiner 
NissLscher  Gliarasen  darbieten.  In  einer  groBen  Zahl  von 
Gliazellen  sind  die  progressiven  Veranderungen  von  den 
seltsamsten  Veranderungen  der  Kernform  begleitet  (gliose 
Stabchenzellen.  Keulen-,  biskuit-,  kleeblattahnliche  usw. 
Kernformen). 

III.  Bei  den  hypertrophischen  Formen*  der  Astrozyten 
in  der  Markleiste  konnten  in  einigen  Fallen  besondere  Aus- 
breitungen  der  Fortsatze  und  eigenartige  Anschwellungen 
der  InsertionsfuBchen  an  den  GefaBen  nachgewiesen  werden. 

IV.  Bei  mehreren  Fallen  trifft  man,  namentlich  in 
der  Markleiste,  eine  eigentiimliche  Form  von  cystoser 
Umwandlung  der  Astrozyten,  bei  welcher  der  ganze  Zell- 
leib  in  eine  Anhaufung  kugeligcr  Blaschen  umgewandelt 
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wird  unci  der  Kern  hypertrophische,  seltsam  gestaltete 
Formen  darbietet. 


Das  Gesamtbild  der  histopathologischen  Hirnrindenverande- 
rungen  bei  Malaria  perniciosa  ergibt  nun  folgende  wesentliche  Ziige: 

I.  Die  Hirngefafie  bieten  haufig  eine  massenhafte  tlber- 
schwemmung  mit  Parasiten  dar;  samtliche  Gefafie  sind 
aufierordentlich  erweitert;  sehr  zahlreiche,  z.  T.  mit  den 
verschiedenartigsten  Zerfallsprodukten  beladene  Blut- 
elemente  und  freigewordene  Endothclzellen  treten  im 
Lumen  auf. 

II.  Im  GefaBapparat  der  Pia  und  des  Nervengewebes 
selbst  kommen  besonders  schwere  Veranderungen  vor,  die 
sich  einesteils  in  ausgesprochenen  Wucherungsvorgangen 
der  Gefafiwandzellen  mit  Neigung  zu  rascher  Riickbildung 
(mitunter  mit  sparlichen  Infiltrationsvorgangen),  anderer- 
seits  in  mehr  oder  minder  verbreiteten  Erscheinungen  peri- 
vasal  cr  GefaBneubildung  kundgeben. 

III.  Die  weichen  Hirnhaute  zeigen  eine  hochgradige 
Beteiligung  an  dem  ErkrankungsprozeB. 

IV.  Den  Veranderungen  der  mesoclermalen  Bestand- 
teile  parallel  gehen  Veranderungen  des  Nervengewebes. 
Sie  sind  nicht  in  alien  Fallen  ubereinstimmend.:  in  einzelnen 
uberwiegen  die  akuten  Veranderungen  der  Gangl'ienzellen, 
in  anderen  Nissls  schwere  Zellerkrankung.  AuBerdem  be- 
gegnen  wir  ofters  kleinen  Hamorrhagien  in  der  weifien 
Substanz  der  Windungen  und  Herden  aufgeschwollener 
Nervenfasern.  die  wohl  audi  in  Beziehung  zu  den  GefaBen 
stehen. 

V.  Die  Glia  zeigt  in  alien  Fallen  progressive  und  re- 
gressive Veranderungen:  im  allgemeinen  stehen  die  regres- 
siven  im  Vordergrund.  In  einzelnen  Fallen  zeigten  sich 
die  verschiedenen  Formen  amoboider  Gliazellen  in  schon- 
ster  Entfaltung  mit  den  verschiedenen  in  ihnen  beschrie- 
benen  Granula,  vielfach  sehr  stark  im  Zerfall  begriffen; 
in  anderen  waren  sie  wenig  ausgebildet.  In  anderen  Fallen 
fanden  sich  auch  Schwellungen  der  Astrozyten. 

Die  Verschiedenheit  der  Befunde  an  den  Nervenzellen 
und  der  Glia  dttrfte  z.  T.  mit  der  klinischen  Verschieden- 
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heit  der  einzelnen  Falle  unci  der  Dauer  des  einzelnen  Krank- 
heitsanfalles  in  Zusammenhang  zu  bringen  sein. 

Die  histopathologische  Untersuchung  der  Hirnrinde  bei  Malaria 
perniciosa  hat  also  einerseits  mancherlei  Befunde  ergeben,  welche 
uns  gestatten,  einige  wichtige  Fragen  der  allgemeinen  Pathologie  des 
Zentralnervensystems  genauer  zu  beleuchten.  Andererseits  diirfte 
die  eingehende,  methodische  Beschreibung  der  Hirnrindenverande- 
rungen,  welche  sich  bei  den  verhaltnismafiig  cinfachen  und  wohl 
bekannnten  pathologischen  Bedingungen  dieser  rasch  verlaufenden 
totlichen  Krankheit  findeu,  audi  von  wesentlichem  Nutzen  sein  fur 
Vergleiche  mit  den  histopathologischen  Befunden  bei  den  noch  wenig- 
bekannten  akuten  Psychosen. 
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Tafelerkliirung. 

Samtliche  Abbildungen  stammen  aus  verschiedenen  Fallen  von  Malaria 
perniciosa.  Die  Abbildungen  sind  mit  ABBEschem  Apparate  (Mikrosk.  Leitz: 
Tubuslange  155)  gezeichnet.    Elektriscke  Inkandeszenzbeleuchtung. 


Tafel  VIII 

stellt  Praparate  dar,  welche  mit  Toluidinblaufarbung  an  in  Alkobol  fixiertem 
Material  gewonnen  sind.  Nur  bei  Fig.  156:  Methylgrunpyroninfarbung.  Mit 
Ausnabme  der  Fig.  115,  welcbe  mit  Objek.  5  und  Ok.  1,  und  der  Fig.  156,  welche 
mit  1mm.  und  komp.  Ok.  8  gezeignet  ist,  wurden  samtliche  Abbildungen 
mit  Imm.  '/,,  und  Ok.  3  gezeichnet.  Fig.  116  —  144:  Zellformen  der  neben  ab- 
gebildeten  Pia  mater.    Fig.  145 — 171:  in  der  Blutbahn  befindliche  Elemente. 

Fig.  115.  Vertikaler  Schnitt  der  Pia  mater  an  der  Kuppe  einer 
hinteren  Zentrahvindung  (besonders  schwerer  Fall).  Betrachtliche  Ver- 
dickung  der  Pia  mater.  MaBige  Infiltrate  (Lymphozyten,  Plasmazellen) 
und  Anhaufungen  von  fettigen  Kornchen  in  der  Zona  vascularis  (I). 
In  den  Gefafien  zahlreiche  mit  Pigmenten  und  Parasiten  beladene  Makro- 
phagen;  zahlreiche  Parasiten.  In  der  Mittelschicht  (III)  sieht  man 
Lymphozytenanhaufungen  und  pyknotische  Bindegewebskerne.  In  der 
Zone  IV,  Schichte  massenhafter  grower  vakuolisierter  Zellen. 

Fig.  116,  117,  118.  GroBe  rundliche  Blasenzellen,  mit  progressiv 
veranderten  Kernen.  Die  Zelle  in  Fig.  118  enthalt  einen  griin  ge- 
fiirbten  Pigmenthaufen. 

Fig.  119.  Grofie  langliche  zweikernige  vakuolisierte  Zelle  der 
IV.  Pialschicht.    (Umwandlung  einer  fixen  Bindegewebeszelle?) 

Fig.  120,  121.    Zwei  riesige  mehrkernige  Fibroblasten. 

Fig.  122,  125,  126,  127,  131.  Eigentumliche  regressive  Ver- 
anderungen  der  Bindegewebskerne  mit  fadenformigen  Anhangen. 

Fig.  123,  124,  128.  Seltsame,  regressiv  veranderte,  zu  mehr- 
kernigen,  Fibroblasten  gehorende  Kernanhaufungen  (vgl.  mit  Fig.  120, 
121,  129). 

Fig.  129.    Mehrkerniger,  regressiv  veranderter  Fibroblast. 

Fig.  130,  132,  133.  Langliche,  grofie,  vakuolisierte  Zellen  (Fixe 
Bindegewebszellen  ?). 

Fig.  134,  135,  138,  139,  140,  141.  Plasmazellen  in  vakuoltirer 
Umwandlung. 
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Fig.  136,  137.  Zvvischen  den  Bindegewebsbi'mdeln  liegende  Elemente, 
deren  Natur  zweideutig  ist.  (Hamatog.  Wanderzellen?  Umgewandelte 
fixe  Bindegewebszellen  ?) 

Fig.  142,  143,  144.  In  der  vaskularen  Zone  der  Pia  liegende 
Plasmazellen.  Man  achte  auf  die  sonderbaren  fadenformigen  Absatze 
an  dem  regressiv  veranderten  Kern  in  Fig.  143. 

Fig.  145,  147,  149.  Grofie  im  Lumen  der  grofien  Pialgefafie  be- 
findliche  Endotbelzellen.  Man  achte  auf  ihre  rhomboide,  spindelformige 
Gestalt  und  auf  die  zarte  Langsstreifung  des  Zelleibes.  Im  Zelleib 
Pigmenthaufchen  und  pigmentierte  rote  Blutkorperchen. 

Fig.  146.  Makrophag,  vermutlich  von  einem  grofien  mononuklearen 
Lymphozyten  abstammend.  Grofie  rundliche  Vakuole,  Pigmentschollen 
und  pigmentbaltige  rote  Blutkorperchen  im  Zelleib. 

Fig.  148.  Hypertrophischer  polynuklearer  Leukozyt,  mit  gelapptem 
Doppelkern.  Pigmentkornchen  und  pigmentbaltige  rote  Blutkorper  im 
Zelleib. 

Fig.  150.  Grofie  spindelformige,  in  einer  diinnen  Kapillare  liegende 
Endothelzelle,  mit  vakuolisiertem  Zytoplasma  und  progressiv-regressiven 
Kernveranderungen.  Es  ist  unmoglich  zu  bestimmen,  ob  die  Zelle  frei 
in  der  Kapillare  liegt  oder  zur  Kapillarwand  gehort. 

Fig.  151.  Riesige,  eine  Kapillare  ausfiillende  Zelle  mit  progressiv- 
regressiv  verandertem  Kern  und  z.  T.  blaB,  z.  T.  hochst  intensiv  ge- 
farbtem  Zelleib. 

Fig.  152.  Stark  regressiv  veranderte  geschrumpfte,  in  einer  Kapillare 
freiliegende  Zelle  mit  pyknotischem  Kern. 

Fig.  153,  155.  In  den  Kapillaren  freiliegende  Zellen,  deren 
basophiler  Zelleib  eine  grobvakuolare  Struktur  darbietet.  Progressiv- 
regressiv  veranderte  Kerne. 

Fig.  154.  In  einer  Kapillare  freiligende  Zelle  mit  blafi  gefarbtem 
Zelleib  und  z.  T.  stark  geschrumpftem  hypertrophischem  Kern. 

Fig,  156.  GroBer  in  der  Mitte  stark  geschrumpfter  Kern  (progressiv- 
regressive  Veranderung)  einer  in  einer  Kapillare  freiligenden  Zelle. 

Fig.  157,  158,  159.  In  der  Blutbahn  befindliche  schwer  regressiv 
veranderte  Endothelzellen  (vgl.  Tafel  II,  Fig.  30).  Karyorhektische 
Erscheinungen.    (Fig.  158:  riickgebildete,  unfertige  Mitose?). 

Fig.  160,  161,  164,  165,  166.  Kernhaltige  in  der  Blutbahn  vor- 
kommende  Zellen.    Beziiglich  ihrer  Deutung  s.  Text. 

Fig.  162.  Lymyhozyt  mit  breitem  Zelleib,  der  mit  einem  diinnen 
basophilen  Saum  versehen  ist. 

Fig.  163,  167,  168,  169,  170,  171.  Verschiedene  Formen  von 
in  der  Blutbahn  vorkommenden  Plasmazellen. 

Fig.  172.  Kapillare  aus  der  Lamina  multiformis  einer  Parietalwindung. 
e  hypertrophische  Endothelzelle  e,  e"  zwei  intensiv  gefarbte,  in  einer 
Halfte  scliarf  abgegrenzte,  vakuolisierte  Endothelzellen,  mit  progressiv- 
regressiv  veranderten,  z.  T.  geschrumpften  Kernen  (vgl.  Fig.  .150—156). 
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Tafel  IX. 

Fig.  173.  Aus  einem  besonders  schweren  Fall.  Alkoholfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  Leitz'  Imm.  l/w  Ok.  3.  Lymphozytenansammlung 
im  Adventitiallymphraum  einer  Prakapillare  der  Lamina  multiformis  einer 
Temporalwindung.    /  Gefafilumen  mit  Parasiten.    a  Adventitialscheide. 

Fig.  174.  Ein  Teil  eines  Gefafibiindels  aus  der  Lamina  pyramidalis 
einer  Parietalwindung.  Alkoholfixierung,  Farbung  mit  iibererwarmter 
Methylgriinpyroninlosung.  Leitz'  Imm.  yls>  Ok.  3.  Die  Adventitialkerne 
a  bieten  die  pyroninophile  Reaktion  dar.  Die  Endothelkerne  sind  wie 
gewohnlich  blaugriin  gefarbt  (wegen  lithographischcr  Vereinfachung  wurden 
sie  blau  reproduziert).  M  Mastzelle  mit  stark  metachromatischen  Korn- 
chen,  in  einem  adventitiellen  Lymphraum. 

Fig.  175.  Gliazellen  der  Markleiste  einer  vorderen  Zentralwindung. 
ALZHEiMERsche  Methode  IV.  Leitz'  Imm.  Ok.  3.  A.  Grower  zystisch 
umgewandelter  Astrozyt  mit  hypertrophischem  Kern,  der  zwei  seltsame 
hornartige  Anhange  besitzt.  f  Insertionsfortsatz.  Diesem  Astrozyt  hangen 
vier  „kleine  Zellen"  an. 

Fig.  176.  Stark  erweiterte  Prakapillare  aus  der  Lamina  ganglionaris 
einer  Occipitalwindung.  DADDi-HERXHEiMERsehe  Methode.  Leitz'  Imm.  1/l2, 
Ok.  3.  Im  Lumen  vier  groBe  Mononukleare,  unter  denen  en  thai  ten  zwei 
(m,  m)  lipoide  Kornchen  und  parasitenhaltige  rote  Blutkorperchen.  Man 
beachte  in  b,  b'  auf  die  Anschwellung  der  parasitenhaltigen  roten  Blut- 
korperchen. /  polymorphkerniger  Leukozyt.  Das  Blutplasma  enthalt 
unzahlige  winzige  lipoide  Kornchen. 

Fig.  177.  Machtige  Anhaufungen  von  lipoiden  Stoffen  in  den 
adventitiellen  Scheiden  einer  kleinen  Vene  der  Markleiste  aus  der  hinteren 
Zentralwindung.  DADDi-HERXHEiMERsche  Methode.  Leitz'  Imm.  1/12, 
Ok.  1.  Die  Adventitialzellen  (u.  a.  siehe  a,  a)  sind  vollstandig  mit  lipoiden 
Kornchen  beladen.  Einige  Zellen  k  bieten  eine  rundliche  Gestalt  dar 
wie  die  typischen  Fettkornchen zellen.  Hier  und  da  grofie  lipoide  Massen  m 
in  seltsamen  Formen.  Im  unmittelbar  umliegenden  Nervengewebe  sieht 
man  kein  lipoides  Kornchen. 

Fig.  178.  Prakapillare  der  weifien  Substanz  einer  Frontalwindung, 
unmittelbar  unter  der  Lamina  multiformis.  DADDi-HERXHEiMERsche 
Methode.  Leitz'  Imm.  lJlv  Ok.  1.  Enorme  Fettkornchenanhaufungen 
in  den  Adventitialzellen. 

Fig.  179.  Stark  erweiterter  adventitieller  Lymphraum  einer  Hirn- 
rindenvene  G  (besonders  schwerer  Fall).  Alkoholfixierung,  Farbung  mit 
uberwarmter  Methylgriinpyroninmischung.  Leitz'  Imm.  Vi2>  Ok.  3.  Zahl- 
reiche  mit  verschiedenen  lipoiden  Pigmenten  beladene  Komchenzellen. 
Mehrere  Adventitialkerne  sind  vakuolig  degeneriert  und  bieten  die  pyro- 
ninophile Reaktion  dar  (glanzendrot  gefarbt),  wahrend  die  ubrigen  Kerne 
die  gewohnliche  blaugriine  Farbung  zeigen  (wegen  lithographischer  Ver- 
einfachung wurden  die  pyroninophilen  Kerne  statt  hellkarminrot  violettrot, 
und  die  ubrigen  Kerne  statt  blaugriin  blau  reproduziert).  a,  b,  c  zeigen 
verschiedene  Stadien  der  vakuolaren  Degeneration. 
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Fig.  180,  181,  182.  Gliazellen  aus  der  Markleiste  und  der  Lamina 
multiformis  verschiedener  Hirnwindungen.  ALZHEiMERsche  Methode  IV. 
Leitz'  Imm.  1/12,  Ok.  3,  Zystose  Umwandlung  der  Astrozyten.  Man 
achte  auf  die  sonderbaren  Veranderungen  der  Kerngestalt.  Fig.  181,  182 
Zellen  mit  stabchenartigen  Kernen.  f  Insertionsfortsatz.    s  „kleine  Zelle". 

Fis.  183.  Kleine  Vene  der  Lamina  zonalis  einer  prazentralen 
Windung  (besonders  schwerer  Fall).  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
Leitz'  Imm.  1/12,  Ok.  1.  Zahlreiche  „perivaskulare  Korperchen"  -ft,  ft, 
p"  usw.  Progressiv-regressive  Veranderungen  an  einigen  Adventitial- 
zellen  a,  d .  Die  meisten  Endothelzellen  bieten  progressive  Veranderungen 
dar.  e  riesige  vakuolisierte  mit  Pigment  und  Parasiten  enthaltenden 
roten  Blutkorperchen  beladene  Endothelzelle,  welche  aller  Wahrschein- 
lichkeit  nach  frei  im  Lumen  liegt.  x  stark  basophile  Zelle  (mononuklearer 
Leukozyt,  Plasmazelle  (?))  mit  karyorrhektischen  oder  mitotischen  Er- 
scheinungen. 

Fig.  184,  185,  186,  187.  Aus  der  grauen  Substanz  verschiedener 
Hirnwindungen  bei  einem  besonders  schweren  Fall.  Alkoholfixierung, 
Methylgriinpyroninfarbung.  Leitz'  Imm.  l/1(>,  komp.  Ok.  8.  Stark  re- 
gressiv  veranderte  Gliakerne.  Zusammenfliel^ung  des  Chromatins:  be- 
trachtliche  Verkleinerung  des  ganzen  Kernes.  Das  mit  Pyronin  gefarbte 
nukleolenahnliche  Korperchen  liegt  meistens  exzentrisch;  manchmal 
(Fig.  184,  186)  scheint  es  sogar  als  aus  clem  Karyoplasma  herausgepreBt. 

Fig.  188,  189,  193.  Pyramidenzellen  aus  Frontal-  und  Zentral- 
windungen.   DADDi-HERXHEiMERsche  Methode.  Leitz'  Imm.  Ok.  3 

Anlagerungen  von  winzigen  lipoiden  Kornchen  im  Zelleib. 

Fig.  190,  191,  192.  Drei  in  der  Blutbahn  liegende,  groBe  lipoide 
Kugeln  enthaltende  Makrophagen.  Daddi-  HERXHEiMERsche  Methode. 
Leitz'  Imm.  yifJ  Ok.  3. 

Tafel  X. 

Mit  Ausnahnie  der  Fig.  239 — 257,  welche  mit  Ok.  5  gezeichnet  si  ml, 
wurden  alle  Abbildungen  mit  Imm.  V12  Ok.  3  (Leitz)  gezeichnet. 

Fig.  194.  Grofie  Pyramidenzelle  der  vorderen  Zen tralwin dung. 
Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Schrumpfung  des  Zelleibes.  Korniger 
Zerfall  der  chromophilen  Substanz.  Apikaler  Zellfortsatz  abnorm  farbbar. 
Hochgradige  Schrumpfung  und  abnorm  intensive  Farbung  des  Kernes. 
Schwellung  des  Kernkorperchen. 

Fig.  195.  Spindelformige  Nervenzelle  aus  der  Lamina  multiformis 
einer  Frontalwindung.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Zellschrump- 
fung.  Pigmen tare  Umwandlung  des  Zytoplasmas.  Schwere  Formveranderung 
des  Kernes. 

Fig.  196.  GroBe  Pyramidenzelle  einer  hinteren  Zentralwindung 
bei  einem  besonders  schweren  Fall.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
NissLsche  „schwere  Zellerkrankung".    Blaschenbildung  im  Zellkern. 

Fig.  197.  Fall,  Farbung  usw.  wie  Fig.  196.  Pyramidenzelle. 
Betrachtliche  Schrumpfung  des  Kernes  mit  Verdickung  der  Chromatin- 
kornchen.    Kernvakuole.    Breiter  perinuklearer  Hof. 


Fig.  198.  Pyramidenzelle  wie  bei  Fig.  196.  bei  der  eine  hyper- 
trophische  Gliazelle  dicht  anliegt. 

Fig.  199.  Fall  usw.  wie  bei  Fig.  19G.  RegelmaBige  Verkleinerung 
des .  Zellkernes  bei  einer  von  der  schweren  Zellerkrankung  Nissls  be- 
troffenen  Pyramidenzelle.   Zahlreiche  groBe  Chromatin kornchen  im  Kern. 

Fig.  200,  201.  Zwei  Pyramidenzellen  wie  bei  Fig.  197.  Starke 
Kernschrumpfung.  Abnorm  intensive  Farbung  des  Karyoplasmas.  Blau- 
liche  abnorme  Farbung  des  Kernkorperchens  (Verdeckung  (lurch  Chromatin- 
substanz?). 

Fig.  202,  203,  204,  205.  Gliazellen  aus  der  grauen  Substanz 
der  Hirnwindungen.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Seltsame 
hypertrophische  Formveranderungen  der  Kerne.  Langliche,  stabehen-, 
keulenformige  Gestalt  derselben.  Reich  turn  an  Chromatinkornchen.  Lang- 
gestreckte  Zelleiber. 

Fig.  206,  214  —  221,  228—233.  Aus  der  Hirnrinde  verschiedener 
Falle.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Verschiedenartige  Glia- 
kernveranderungen.  Keulen-,  biskuit-,  stabchenformige  Kerne,  meistens 
rait  progressiven  oder  progressiv-regressiven  Erscheinungen. 

Fig.  207.  Pyramidenzelle  aus  der  Lamina  magnopyramidalis  der  vor- 
deren  Zentralwindung.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  NissLsche 
„8chwere  Erkrankung".  Man  achte  auf  das  bruchbildende  Blaschen  im 
Kern.    Vollstandiger  Verlust  der  Zellform. 

Fig.  208.  Pyramidenzelle  aus  einer  Parietalwindung.  Alkoholfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  (63jahriges  Individuum.)  Totale  pigmentare  Um- 
wandlung  des  Zelleibes.  Schrumpfung  und  Schlangelung  der  Zellfortsatze. 
Kernablassung. 

Fig.  209.  GroBe  Pyramidenzelle  aus  einer  Frontalwindung  bei 
einem  sehr  akuten  Fall.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Akute 
Zellerkrankung.  Veranderung  der  Kernform.  Kern  verkleinerung.  In 
der  Basis  der  Zelle  eine  eigentiimlich  blaBgelbe  Pigmentanhaufung.  In 
den  Zelleibern  der  umliegenden  Gliazellen  zahlreiche  blasse,  dicht  an- 
gehaufte  Pigmentschollen. 

Fig.  210.  Grobkornige,  auBerst  intensiv  gefarbte  Einlagerungen 
(Inkrustation?)  in  einer  Pyramidenzelle  der  hinteren  Zentralwindung. 
Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Schrumpfung  und  abnorm  intensive 
Farbung  des  Kernes.   Verschiebung  des  angeschwollenen  Kernkorperchen. 

Fig.  211.  Pyramidenzelle  aus  einer  Frontalwindung.  Alkoholfixierung, 
Toluidinblaufarbung.  Terminates  Stadium  der  in  Fig.  197,  1 99  —  201 
dargestellten  Kern  veranderung.  Die  zahlreichen  verdickten  Chromatin- 
kornchen liegen  dicht  nebeneinander,  eine  rundliche  brombeerenahnliche 
kleine  Anhaufung  bildend. 

Fig.  212,  213,  226,  227,  235.  Pyramidenzellen  aus  verschiedenen 
Hirnwindungen  bei  besonders  akuten  Fallen.  BiELSCHOWSKYsche  Methode. 
Im  Zelleib  gelingt  die  Darstellung  der  Fibrillen  sehr  unvollkommen;  da- 
gegen  treten  Anlagerungen  von  argentophilen  Kornchen  sehr  scharf  hervor. 
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Fig.  222.  Pyramidenzelle  aus  einer  Frontalwindung  bei  einem 
besonders  schweren  Fall.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Vor- 
geschrittenes  Stadium  der  NisSLschen  schweren  Zellerkrankung.  Erhaltene 
Kernform.  Im  Karyoplasnia  sind  zwei  Kernkorperchen,  wovon  das  eine 
angeschwollen  und  vakuolisiert  ist. 

Fig.  223.  BETZsche  Riesenpyramidenzelle  bei  einem  sehr  akuten 
Fall,  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  NissLsche  akute  Zellerkran- 
kung. Man  achte  auf  die  Kernveranderungen  und  auf  die  eigentiimliche 
Vermehrung  der  Chromatinkornchen  in  den  umliegenden  hypertrophischen 
Gliakernen. 

Fig.  224.  Pyramidenzelle  einer  Parietalwindung  bei  einem  be- 
sonders schweren  Fall.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung  (s.  Fig.  199). 

Fig.  225.  BETZsche  Riesenpyramidenzelle.  Alkoholfixierung,  To- 
luidinblaufarbung. Akute  Zellveranderung.  Unter  dem  Kern  sparliche 
Reste  chromophiler  Schollen.  Machtige  Vergrofierung  des  Kernkorperchens 
und  gleichmafiige  Vakuolisierung  desselben.  Umwandlung  eines  Teiles 
des  Zelleibes  in  eine  homogene,  fein  punktierte  Substanz. 

Fig.  234.  Spindelformige  Ganglienzelle  aus  der  Lamina  multi- 
formis einer  Frontalwindung.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  Glia- 
zellenanhaufung  um  die  Nervenzelle  herum.  Geschrumpfte  pyknotische 
und  stabchenartige  Gliakerne. 

Fig.  236.  Aus  der  Lamina  granulans  int.  einer  Parietalwindung. 
Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung.  ^"Gliarase.  ^'hypertrophische,  durch 
glasige  Umwandlung  des  Zytoplasmas  kenngezeichnete  Gliazelle. 

Fig.  237.  Aus  der  Lamina  pyramidalis  einer  Priizentralwindung 
bei  einem  besonders  schweren  Falle.  Alkoholfixierung,  Toluidinblaufarbung. 
g  Gliazelle  mit  stark  hypertrophischen,  zahlreiche  Chromatinkornchen 
enthaitendem  Kern,  neben  zwei  schwer  regressiv  veranderten  Gliazellen 
a  a,  welche  die  amoboide  Umwandlung  erfahren  haben  (nach  Vergleich 
mit  durch  ALZHEiMERsche  Methode  IV  hergestellten  Praparaten). 

Fig.  238.  Aus  der  Lamina  ganglionaris  einer  Frontalwindung. 
Fall  usw.  wie  bei  Fig.  237.  Anhaufung  von  sieben  schwer  regressiv 
veranderten  Gliazellen  (amoboide  Umwandlung). 

Fig.  239—257.  Gliakerne  der  grauen  Substanz  bei  einem  be- 
sonders schweren  Fall.  Alkoholfixierung.  UNNAsche  Methode  VIII  (Orcein- 
Gentiana-Alaun-Tannin)  zur  Darstellung  der  sauren  Kerne.  Fig.  239 
bis  241  stellen  wenig  veranderte  Kerne  dar.  Wo  die  Kernveranderungen 
ausgesprochener  sind,  zeigt  das  Kernchromatin  eine  intensivere  Farbung 
rBei  einigen  Kernen  (Fig.  246)  kann  man  eigentlich  von  einer  Inversion 
der  Karyoplasmareaktion  reden.  Bei  Fig.  250-255  ist  wahrscheinlich 
die  violette  Farbung  zwischen  den  Chromatinmassen  als  Schatten  der 
umhullenden,  intensiv  gefarbten  Chromatinschollen  zu  erklaren  (vgl.  Fig.  256, 
257,  bei  welchen  das  Karyoplasma  ungefarbt  erscheint). 
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Tafel  XI. 

ALZHEiMERsche  Methode  IV  Abgesehen  von  Fig.  265,  die  mit  komp.  Ok.  4 
gezeichnet  ist,  wurden  die  in  der  linken  Halfte  der  Tafel  enthaltenen  Figuren  mit 
Imm.  l/u  Ok.  3  gezeichnet.  Die  rechte  Halfte  (Fig.  266—280)  enthalt  nur  mit 
Imm.  l/n  komp.  Ok.  12  gezeichnete  Abbildungen.  Die  in  dieser  Halfte  darge- 
stellten  Abschnitte  von  Astrozytenfortsatzen  wares  in  unzweifelhaftem  Zusammen- 
bang  mit  einem  Astrozyt.  Wegen  der  Beschrankung  des  Tafelraumes  war  es 
unmOglich  das  ganze  zn  den  Auslaufern  gebOrende  Zellelement  wiederzugeben. 

Die  samtlichen  Figuren  stammen  aus  der  Markleiste  und  der  Lamina  mul- 
tiformis der  Hirnwindungen. 

Fig.  258.  Astrozyt,  der  zwei  Fortsatze  in  Verbindung  mit  einer 
Kapillare  zeigt.  Wie  gewohnlich  steht  der  dickste  Zellfortsatz  a  in  Be- 
ziehung  zum  GefaB.  Geschlangelte  dickere  Streifung  im  Insertionsfortsatz. 
Die  Bertihrungszone  des  Fortsatzes  mit  der  Kapillarwand  zeigt  eine  deut- 
liche  vakuolare  Struktur. 

Fig.  259.  Astrozyt  mit  einem  langen,  hsiufig  geknickten  Fortsatz. 
In  den  Knickungsstellen  merkt  man  eine  besonders  intensive  Farbung, 
wahrend  die  Zwischenstrecken  blaB  gefarbt  erscheinen.  Die  eiformigen, 
an  den  Polen  dunkel  gefarbten  Gebilde  stellen  von  oben  gesehene 
Schlingen  dar. 

Fig.  260.  Astrozyt,  dessen  zwei  groBere  Fortsatze  an  einer  Pra- 
kapillare  sich  ankleben.  Das  Zytoplasma  zeigt  eine  deutliche  vakuolare 
Struktur.  Im  Fortsatz  a  intensiv  gefarbte,  spiralartig  verlaufende  Streifen, 
b  Adventitialkern. 

Fig.  261.  Astrozyt,  dessen  zwei  besonders  starke  Fortsatze  in  der 
Richtung  einer  Kapillare  verlaufen  und  sehr  nahe  an  ihre  Wand  gelangen. 
Hochstwahrscheinlich  hat  sich  bei  der  Fixierung  das  GefaB  von  den 
beiden  Terminallamellen  der  zwei  Fortsatze  getrennt.  Diese  Lamellen 
lagen  namlich  am  Rande  des  perivaskularen  Schrumpfraumes.  Man  achte 
auf  die  vakuolare  Struktur  der  Plattchen  und  an  die  intensive  Farbung 
der  Kniekungspunkte  der  zwei  Fortsatze. 

Fig.  262.  Ein  Astrozyt,  der  zwei  Insertions  fortsatze  an  eine 
Kapillare  sendet.  Die  InsertionsfuBchen  zeigen  sparliche  Reste  ihrer 
feinen  vakuolaren  Struktur  und  ein  en  breiten  hellen  Hof  (Zusammen- 
fliefiung  mehrerer  Vakuolen  oder  Anschwellung  einer  Vakuole?).  Andere 
aus  naheliegenden  Astrozyten  herstammenden  InsertionsgliafiiBchen  haften 
an  der  Kapillarwand  an.  Auch  bei  diesen  Insertionsfufichen  sincl  die- 
selben  Anschwellungserscheinungen  zu  konstatieren.  Entsprechend  einigen 
solcher  InsertionsfiiBchen  erscheint  das  GefaBlumen  verengt  (s.  a,  b,  c). 

Fig.  263.  Ganglienzelle  der  Lamina  multiformis.  AuBerst  feine, 
scharfe  und  dunkelgefarbte,  vakuolare  Struktur  des  Zytoplasmas  (zur 
Unterscheidung  vom  Gliaprotoplasma). 

Fig.  264.  Wie  gewohnlich  dient  der  groBere  Fortsatz  zur  Ver- 
bindung mit  dem  GefaBe.  Man  achte  auf  die  spiralartige  Streifung  dieses 
Insertionsfortsatzes.  GroBes,  breites  InsertionsfiiBchen  ohne  deutliche 
vakuolare  Struktur  (s.  Fig.  262  b,  c).  IJber  das  FiiBchen  laufen 
einige  wellenformige  Streifen. 
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Fig.  265.  Aufmarschierung  (Nissl)  zahlreicher  „kleiner  Zellen"  langs 
einer  Prakapillare  der  Markleiste.  Eine  solche  Aufmarschierung  kann 
auf  sehr  lange  Strecken  beobachtet  werden.  Die  Zelleiber  der  „kleinen 
Zellen"  stehen  in  keinem  festen  Zusammenhang  mit  der  Gefafiwand. 

Fig.  266  —  270.  Anscheinend  freie  term  in  ale  Ausbreitungen  der 
Gliazellenfortsatze.  Fig.  268  und  270  ganz  in  der  Nahe  von  Gefafien 
(wie  bei  Fig.  261).  Fig.  266,  267,  268  in  einem  Gewebsbezirke  wo 
kein  Gefiifi  zu  beobachten  war  (eventuell  die  betreffende  GefaBe  nicht 
vom  Schnitte  getroffen?).  Fig.  266.  Trotz  der  Diinnheit  und  der  inten- 
siven  Farbung  dieses  Fortsatzes  ist  die  spiralartige,  dunkleie  Streifung 
noch  bemerkbar.  Fig.  267.  Man  achte  auf  die  scharfe  Knickung  und 
die  spiralformige  Torsion  des  gesamten  Fortsatzes.  Fig.  268.  Vier  voll- 
standige  Schlingen.  In  a  eine  Ausbreitung  des  Fortsatzes.  Fig.  269. 
In  der  Ausbreitung  des  Fortsatzes  bei  a  nimmt  die  Farbungsintensitat 
stark  ab,  so  daB  bei  kleiner  VergroBerung  der  Fortsatz  unterbrochen 
erscheint.  Man  achte  hier  sowie  bei  Fig.  270  auf  die  hochst  intensive 
Farbung  der  ganzen  (flach  angeordneten)  Knickungsstrecken. 

Fig.  271.  Machtige  Anschwellung  eines  Insertionsfortsatzes.  Der 
breite  Fortsatz  ist  in  der  Knickungsstelle  betrachtlich  verengt.  Die  in 
b  noch  dicke  spiralformige  Streifung  wird  im  breiteren  Teil  a  schlaffer 
und  blasser. 

Fig.  272.  Dichte,  feine  Streifung  des  diinneren  Teiles  des  Fort- 
satzes. Die  Streifen  horen  an  der  breiteren  Stelle  fast  vollstandig  auf. 
Man  achte  auf  die  auBerst  intensive  Farbung  der  Knickungsstellen  und 
der  seitlichen  Falte. 

Fig.  273.  Insertionsfortsatz,  welcher  sich  an  der  stark  verdickten 
Wand  einer  Prakapillare  inseriert.  Spirale  dunkelgefarbte  Streifung  des 
Fortsatzes.  Rasches  Aufhoren  der  Farbungsintensitat  in  dem  Insertions- 
fiifichen,  welches  eine  vakuolare  Struktur  darbietet. 

Fig.  274.  Scharfe  geknickte  Streifung,  die  uber  ein  Insertions- 
fiiBchen  verlauft. 

Fig.  275.  Lamellare  Ausbreitung  eines  Insertionsfortsatz(;s  urn 
eine  Prakapillare  herum.  Die  zarte  Streifung  hort  in  der  Mitte  der  Aus- 
breitung auf.  Die  zarte  vakuolare  Struktur  ist  kaum  zu  sehen.  Die 
Insertion  an  der  GefaBwand  findet  wahrscheinlich  in  a  statt.  Man  achte 
auf  die  intensive  Farbung  der  Knickungsstelle. 

Fig.  276.  Machtige  Ausbreitung  langs  eines  Insertionsfortsatzes. 
Man  achte  auf  das  direkte  Verhaltnis  zwischen  Einengung  des  Fortsatzes 
und  Vorkommen  von  dunkelgefarbten  Langsstreifen.  AufBerst  intensive 
Farbung  der  Schlinge  und  der  Falten  an  der  eingeengten  Stelle.  Wellen- 
formige  Streifen  auf  dem  InsertionsfuSchen,  welches  aber  keine  vakuolare 
Struktur  darbietet  (vgl.  mit  Fig.  262,  264,  278)  g  Gefamumen. 

Fig.  277.   Einpressung  des  Insertionsfufichens  in  die  Kapillarwand. 

Fig.  278.  Das  Insertionsfufichen  besteht  aus  einer  einzigen  machtigen 
Vakuole.  Nur  an  seinem  Stiel  sind  einige  winzige  Vakuolen  zu  sehen 
(vgl.  mit  Fig.  262,  280). 
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Fig.  279.  InsertionsfiiJBchen  an  einer  Prakapillare.  Man  achte 
auf  die  rasche  Abnahme  der  Farbungsintensitat  des  Fortsatzes,  die  parallel 
mit  der  keilformigen  Ausbreitung  geht. 

Fig.  280.  Die  Beriihrungsilache  des  InsertionsfiiBchens  an  der 
GefaSwand  zeigt  sparliche  breite  Vakuolen.  Im  FuBchenstiel  sind  einige 
Vakuolen  deutlich  zu  sehen  (vgl.  Fig.  262,  278).  Im  engen  Teil  des 
Insertionsfortsatzes  sieht  man  die  wellenformige,  intensiv  gefarbte  Streifnng. 
Unter  dem  InsertionsfiiBchen  liegt  ein  Adventitialkern.  Die  Adventitial- 
fasern  treten  hier  sehr  deutlich  hervor. 
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